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Halbseitige Mikrencephalie durch degenerative 
Atrophie infolge Pachymeningitis haemorrhagica interna 
bei Möller-Barlowscher Krankheit. 


Von 
Hans Stroh. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Heidelberg. 
Geh. Rat Prof. Dr. Ernst.) 


Mit 4 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 3. Juni 1925.) 


Atrophie des Gehirns, partielle Defekte einzelner Hirnteile (Poren- 
cephalie), Mikrencephalie nebst Mikrogyrie, Agenesie der Rinde sind ver- 
wandte pathologische Zustandsbilder, deren Ätiologie und Deutung sehr 
mannigfaltig, größenteils noch recht unklar ist. Einen besonders inter- 
essanten Fall von Atrophie einer Großhirnhemisphäre bei einem 10 Mo- 
nate alten Mädchen, bedingt durch den Druck eines subduralen 
Hämatoms, wollen wir in folgendem schildern. 


Kurze Krankengeschichte: Lieselotte K., Kind gesunder Eltern, mit einem 
gesunden Geschwister von 2!/, Jahren, 4 Wochen zu früh spontan geboren, erlitt 
im Alter von 6—7 Monaten einen einzigen Krampfanfall mit Zuckungen in Gesicht, 
Armen und rechtem Bein. Dabei beobachtete die Mutter Schaum vor dem Munde 
und Cyanose des Gesichts. Seitdem war die rechte Seite schwächer, wurde wenig 
bewegt, es stellte sich allgemeine Hyperästhesie, kurz vor Aufnahme in die Klinik 
Fieber, ein. Der hinzugezogene Arzt stellte die Diagnose auf akute Encephalitis. 
Die Einlieferung in die Heidelberger Universitätskinderklinik erfolgte im Alter 
von 91/, Monaten. Das Kind erschien sehr empfindlich, zeigte Temperatur von 38°, 
blasses Aussehen, am Thorax Rosenkranz. Rechter Arm und rechtes Bein werden 
immer in Beugestellung gehalten, sind etwas spastisch. Linker Arm, weniger das 
linke Bein, sind schlaff paretisch. Patellarreflexe beiderseits nicht auslösbar, 
Babinski negativ. Liquorbefund normal. Wassermann negativ. lm weiteren 
Verlaufe traten starke infiltrative Schwellungen an den Extremitäten, Zahnfleisch- 
blutungen, Blutbeimischungen im Stuhl, Erythrocyten im Urinsediment auf. 
Röntgenologisch wurden Veränderungen an den Knochen im Sinne der Barlow- 
schen Krankheit festgestellt. Nach Medikation von roher Milch und vitaminreicher 
Kost verschlechterte sich der Zustand. Die Temperatur erreichte bis 41,2°, das 
Gewicht sank stark, der Stuhl wurde dünn, schleimig, häufig entleert, das Aussehen 
durchaus toxisch. Auf Verordnung von Muttermilch und Kochsalzinfusionen 
erfolgte leichte Besserung. Der linke Arm und die Beine wurden wieder etwas 
bewegt. Dann erschienen Petechien an den Händen, Bauch und Rücken; am 
folgenden Tage trat plötzlich Verschlechterung auf, die unbeeinflußbar blieb, 
und es erfolgte der Exitus letalis im Alter von genau 10 Monaten. 
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2 H. Stroh: Halbseitige Mikrencephalie durch degenerative Atrophie infolge 


Die Obduktion, die am folgenden Tage vorgenommen wurde, ergab nach- 
folgenden Befund: Morbus Möller-Barlow, mit starker Blutung unter das Periost 
und in das Mark der langen Röhrenknochen, mehr oder weniger vollkommene 
Epiphysenlösung. Schleimhautblutungen in Blase und Darm. Starke sklerotische 
Atrophie der linken Großhirnhemisphäre, Wachstumsasymmetrie des Schädel- 
daches. Der Spezialbefund bei der Sektion der Kopfhöhle war dieser: Knöcherne 
Schädeldecke mit der Dura verwachsen, so daß das Gehirn im Zusammenhang 
mit der knöchernen Schädelkalotte herausgenommen werden muß. Die Basal- 
seite des knöchernen Schädeldaches ist von grauweißer, glatter Dura überzogen, 
in den Sinus wenig dunkles Blut. Nach der Herausnahme des Gehirns aus der 
knöchernen Schädelkalotte zeigt sich ein dicker, kuchenartiger Belag von Blut- 
koagula auf der linken Schädelseite zwischen Dura und Gehirn, von einer zarten 
Membran nach dem Gehirn zu abgegrenzt. Der Duralüberzug auf dem rechten 
Stirn- und Hinterhauptebein ist grauweiß und glatt und gut vascularisiert. Die 
linke Großhirnhemisphäre ist bedeutend kleiner als die rechte und erscheint fast 
als deren Anhängsel. Sie fühlt sich sehr derb und fest an, ihre Windungen sind 
klein und schmal. Das Gehirn wird in toto unseziert in Formalin gelegt. 

Nach alledem müssen wir annehmen, daß dies typische Bild der 
Pachymeningitis haemorrhagica interna durch die vorliegende, einwand- 
frei festgestellte hämorrhagische Diathese, den Möller-Barlow, verursacht 
wurde. Für die sonst ätiologisch fast immer in Betracht kommenden 
Hauptkrankheiten, Lues und Trauma, fanden sich keine Anhaltspunkte. 
Gezwungen schien es, das Vorliegen zweier kombinierter Leiden anzu- 
nehmen, etwa angeborene Atrophie der Hemisphäre und später hinzu- 
kommend die Pachymeningitis. Dagegen spräche das immer normale 
Verhalten des Kindes bis zu dem plötzlichen apoplektiformen Anfall. 
Kennt doch auch die Literatur sehr wohl das subdurale Hämatom bei 
Skorbut und seinem Äquivalent im frühen Kindesalter, dem Möller- 
Barlow. 

Wir fanden nun folgendes Aussehen des Gehirns nach der Fixierung 
in Formol: Die Pia erscheint überall zart und glatt, leicht abziehbar, 
nirgends mit dem Gehirn verwachsen ` mancherorts ist sie von Blutfarb- 
stoff aus dem Hämatom gelblich tingiert. Die linke Großhirnhemisphäre 
ist in allen Dimensionen kleiner als die rechte. Ihre Länge beträgt 11 cm, 
ihre größte Breite 3!/, cm, die Höhe 3,8 cm. Die entsprechenden Maße 
rechte sind: 12; 5,3; 10 cm. In den vorderen zwei Dritteln erreicht die 
obere mediale Kante der linken Hemisphäre teils die der rechten, teils 
bleibt sie 1/ bis 1 em tiefer. Dagegen liegt im hinteren Drittel im Bereich 
der hinteren Scheitel- und Hinterhauptslappenhälfte die mediale Fläche 
der rechten Hemisphüre in größerer Ausdehnung unbedeckt frei. Die 
Länge ihrer freiliegenden Fläche beträgt 6 cm, die größte Breite 2 cm. 
Nach abwärts reichen rechte und linke Großhirnhemisphäre im allge- 
meinen gleich weit. Doch ist die laterale Seite des linken Stirnlappens 
ziemlich kurz, so daß er zugespitzt endigt. Die Durchmesser der Lappen 
betragen: Größte Breite des Stirnlappens 3, rechts 5,5 cm, des Scheitel- 
lappens 3,5 rechte 5,5 cm, Breite des Hinterhauptlappens 3 cm vom hin- 
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4 II. Stroh: IIalbseitige Mikrencephalie durch degenerative Atrophie infolge 


bis an das Corpus mamillare, der linke dagegen bleibt 2 mm von ihm ab. 
Die Substantia perforata zeigt typische Ausbildung, ebenso die Brücke 
mit dem Sulcus basilaris. Die Medulla oblongata erscheint im ganzen 
etwas nach links gedreht, so daß die rechte Hälfte etwas weiter ventral- 
wärts liegt als die linke. Ein Größenunterschied der Pyramiden ist nicht 
festzustellen. Die beiden Oliven sind gleichmäßig ausgebildet. 

Nach Abtrennung des Hirnstammes legten wir nun zwei Frontal- 
schnitte durch die Großhirnhemisphären, so daß die Zentralwindungen 
unverletzt im Zusammenhang erhalten blieben. Der erste Frontalschnitt, 
21/, cm vor dem Chiasma, 1 cm vor dem rechten, 2 cm vor dem zurück- 
liegenden linken Scheitelpol geführt, gab folgendes Bild zu erkennen: 
Der Balken ist gerade in der Umbiegung des Knies getroffen. Sein 
der -linken Hemispháre zugehórender Anteil erscheint schmäler und 
weniger weit medialwürts vorspringend als der der rechten, an seiner 
Umbiegungsstelle 2, gegen rechts 5 mm breit. Das rechte Vorderhorn 
ist bereits in Zeigefingerkuppengröße eröffnet und läßt als laterale 
Wand den Kopf des Schwanzkernes erkennen. Dagegen schimmert 
das linke Vorderhorn erst dunkel durch eine noch bedeckende Lage 
weißer Substanz in Kleinfingerkuppengröße durch. Das Grau der 
Rinde ist links, den viel schmäleren, kleineren Windungen ent- 
sprechend, nur 2—4 mm, gegen 3—6 mm rechts, breit; auch ist seine 
Abgrenzung gegen das weiße Mark der Hemisphäre weniger scharf als 
rechts. Die Maße der Hemisphären in dieser Schnittebene betragen: 
Höhe beiderseits 5, größte Breite links 3,5, rechts 4,7 cm. 

Der zweite Frontalschnitt, der hart hinter der Epiphyse die Hirn- 
schenkel durchtrennt, macht folgende Einzelheiten sichtbar: Der Balken, 
hier als Quercommissur deutlich ausgeprägt, zeigt an seiner dorsalen 
Fläche unter der Medianfissur eine Eindellung. Er erscheint auf diesem 
zweiten Schnitte noch viel stärker nach rechts hingezogen, da er in seiner 
linken Hälfte bedeutend niedriger und schmäler ist. So beträgt seine Höhe 
links 5, gegen rechts 7 —8 mm, seine Breite links 5, gegen rechts 12 mm. 
Seine Form gleicht, nach Vertauschung der Seiten, erheblich der eines 
Balkens, welcher durch den Druck einer Geschwulst im rechten oberen 
Scheitellappen nach links gepreßt wurde und in Oppenheims Lehrbuch 
abgebildet ist. Am Übergang der lateralen in die untere Balkenflüche 
sind die Schenkel des Fornix angeheftet. Der linke, konkav nach außen 
gekrümmt, mißt ca. 6 mm Länge, der rechte, in sich gerade, nach unten 
lateral verlaufend, 1 cm. In der Tiefe des Ventrikels konvergieren beide 
zur Commissura hippocampi. In der Mitte zwischen ihnen ist der 
Plexus chorioideus des 3. Ventrikels angeheftet. In den Seitenven- 
trikeln, deren linker in einer Breite von 8, deren rechter in einer solchen 
von 10 mm eróffnet ist, erblickt man die an die Fornixschenkel ange- 
hefteten Plexus chorioidei ventriculi lateralis. Der 3. Ventrikel, breit 
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dung, aus der hinteren Zentralwindung, dem Hinterhaupt- und Seheitel- 
lappen, und zwar überall identische Stücke aus beiden Hemisphären, 
ferner aus den Hirnstielen, der Pons, Medulla oblongata in verschiede- 
nen Höhen, endlich ein größerer Frontalschnitt aus dem vorderen Drittel 
der Stammganglien, mit Corpus callosum, Nucleus caudatus, Nucleus 
lentiformis und Capsula interna.. Größtenteils arbeiteten wir mit Ge- 
frierschnitten, sonst, besonders zur Nisslfárbung benutzten wir in Cello- 
idin eingebettetes Material. Wir wandten folgende Färbungen an: 
Hämatoxylin-Eosin, van Gieson, Sudan III, Markscheidenfárbung nach 
Spielmeyer, Färbung der Achsenzylinder nach Schultze und Groß, teils 
kombiniert mit Scharlachrot, die Alzheimersche Gliazellfärbung, die 
Gliafaserfärbung nach Holzer, endlich Prüfung auf freie Fettsäuren nach 
Fischler. 

Das Hämatom über der linken Großhirnhemisphäre, außen von der 
glatten Dura überzogen, nach innen von einer zarten Membran abge- 
schlossen, gliedert sich seiner Zusammensetzung entsprechend auch 
histologisch klar in drei Schichten. Zu äußerst liegt ein dicht verfilztes 
Netz fibrillärer, in welligen Zügen verlaufender Bindegewebsfasern. Sie 
sind zum überwiegenden Teil längs, mitunter quer getroffen. Zwischen 
ihnen finden sich einzelne kleinere, auch große Capillaren, die Erythro- 
cyten enthalten. Solche sind auch extravasiert im Gewebe anzutreffen. 
Die nun folgende mittlere Schicht, etwa 8 mal so breit wie die äußere, 
besteht nur aus ziemlich gut erhaltenen Erythrocyten mit eingestreuten 
zahlreichen Körnchenzellen. An großen Partien findet sich nur Ein- 
bettungsmasse, bei fehlender sonstiger Struktur. Die innere Schicht 
bilden längs verlaufende, nicht sehr dichte Züge fibrillären Bindege- 
webes und Fibroblasten. In den weiten Maschen liegen sehr zahlreiche 
„Riesencapillaren‘‘, strotzend gefüllt mit Erythrocyten; diese sind auch 
außerhalb der Gefäße überall massenhaft anzutreffen. Dazwischen fallen 
auch hier runde mit vielen kleinen Pigmentkörnchen beladene, größere 
Zellen auf. Allem Anschein nach polymorphkernige Leukocyten, die 
als Freßzellen fungieren. Kurz, alles entspricht dem Bilde der Pachy- 
meningitis haemorrhagica interna, wie es uns die Lehrbücher schildern. 

Was die Befunde im Bereich der Großhirnhemisphäre anbelangt, so 
finden wir einzelne, sehr auffällige Veränderungen in gleicher Weise, 
allerdings stärker in den vorderen zwei Dritteln, ähnlich wie bei dem 
Fall von Hemiplegie Sptelmeyers, an allen untersuchten Teilen der linken 
Hemisphäre. Hier ist auf den ersten Blick bemerkbar der enorme Kern-, 
also Zellreichtum in Rinde und Mark. Das gilt besonders, gleich allen 
später zu beschreibenden pathologischen Befunden von den Rinden- 
partien, die die Tiefe der Gehirnfurchen begrenzen. Dort finden wir 
unter allen Umständen stets die Rinde am schmalsten, jegliche Verände- 
rung am stärksten ausgeprägt; auf der Höhe der Windungen aber ist 
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das Bild mitunter dem normalen ziemlich angenähert. In den Zwischen- 
partien haben wir dann fließende Übergänge. Offenbar wirkte auf 
die erst erwähnten Teile der Druck am stärksten, die eintretenden Ge- 
fäße komprimierend. Spielmeyer und Botzian- Rösner machten die gleiche 
Beobachtung. Im Bereiche der 3. bis 5. Rindenschicht (Brodmann) be- 
steht ein ausgesprochener Status spongiosus, schon makroskopisch auf- 
fällig, von sehr weitmaschiger Struktur. Er gleicht dem bei Paralyse, 
für die er ja keinesfalls pathognostisch, typisch ist seine Lage in den 
gliafaserarmen Schichten. Endlich bemerken wir noch einen ziemlichen 
Reichtum an Capillaren, die senkrecht in der Rinde herabsteigen, ein 
Befund, dem wir gleich dem vorigen noch weitgehende Beachtung schen- 
ken werden. 

Wir schildern die mikroskopischen Befunde, wie wir sie an einander 
entsprechenden Stücken aus der rechten und linken vorderen Zentral- 
windung finden. Rechts ist das Bild durchaus identisch mit dem nor- 
malen. In der Rinde, die haarscharf gegen das Mark abgegrenzt, sind 
die 6 Brodmannschen Schichten deutlich voneinander geschieden. 

Die Ganglienzellen, deren den einzelnen Schichten eigentümliche 
Typen scharf hervorgehoben sind, zeichnen sich durch große, blasse 
Kerne mit deutlichen Kernkörperchen, ziemlich reichliches Protoplasma, 
durch die N?sslschen Granula fein gleichmäßig punktiert, die Pyramiden- 
zellen durch einen langen Spitzenfortsatz aus. Sie liegen überall dicht 
beieinander, radiär gestellt, neben sich die klar isolierten Trabant- 
Gliazellen mit kleinerem runden, dunklen Kern. Die erste Schicht ist 
so gut wie zellfrei, fast farblos. In der zweiten finden sich kleine Pyra- 
midenzellen mit kurzem Spitzenfortsatz, wenig Protoplasma, in der 3, 
größere, mit langem Spitzenfortsatz und kürzeren Basisfortsätzen, 
reichlich Protoplasma. Die Ganglienzellen der 4. Schicht gleichen im 
wesentlichen denen der 2., nur sind sie etwas größer und rundlicher. Die 
5. beherbergt die allergrößten, die Betzschen Riesenpyramiden mit sehr 
langem und breitem Spitzenfortsatz, sehr viel Protoplasma. Sie liegen 
oft in Gruppen beieinander und steigen, in langen Reihen geordnet, nach 
der Rinde zu auf, eine Beobachtung, die man, wenn auch weniger mar- 
kant, an den Pyramidenzellen in anderen Schichten machen kann. Von 
den Multipolaren der 6. Schicht, sehr zahlreichen kleinen Zellen ohne 
bestimmte Orientierung, strahlen kurze Fortsátze nach allen móglichen 
Richtungen aus. Im Mark liegen noch vereinzelte, flache, plattgedrückte 
Spindelzellen mit ovalem Kern zwischen den Nervenfasern. Das Ver- 
hältnis der Höhe der Rindenschichten zueinander ist folgendes: In 
der ersten 2, zweiten 1, dritten 5, vierten 1, fünften 3, sechsten 2 Einheiten. 

Ein gänzlich anderes Aussehen zeigt nun das Nisslbild der linken 
Seite. Schon für den ersten Blick sehr auffallend ist der enorme Reich- 
tum an Kernen und Zellen, von denen nur die allerwenigsten Nerven- 
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zellen sind und uns daher erst weiter unten beschäftigen sollen. Sie ver- 
leihen Rinde und Mark eine äußerst dichte, feine Punktierung, besonders 
markant dadurch, daß schön gestaltete Ganglienzellen, die ja rechts dem 
Bilde seinen Charakter verleihen, sich nur in größeren Zwischenräumen 
finden. Deutliche Reihestellung wie rechts zeigen nur, auf der Höhe der 
Windungen, die Pyramiden der 5. Schicht, die am wenigsten vermindert 
sind. In allen Schichten sind neben wenigen unveränderten Nerven- 
zellen von gleichem Bau wie rechts, sehr viele kleine, mit unregelmäßigen 
Formen, oft fast ungefärbt oder sehr dunkel, wie geschrumpft, schmal 
oder zerquetscht, häufig dicht an- und übereinander gedrängt und aus 
der normalen Richtung verschoben, zu erkennen. Die Kerne sind auf- 
fallend groß, etwas dunkler als die entsprechenden der rechten Seite, 
mit wabiger Innenstruktur und einem nicht so scharf hervortretenden 
Kernkörperchen. Um sie bleibt wenig Platz für das spärliche Proto- 
plasma, dessen Nisslschollen nicht fein regelmäßig verteilt, sondern in 
gröberen Brocken, besonders an der Basis der Zellen, verklumpt sind. 
Daneben finden sich die Trabantgliazellen und große Gitterzellen, die oft 
wie eingenagt in die Ganglienzellen sind. Die einzelnen Schichten der Rinde 
nun haben infolge all dieser Veränderungen ihre scharfe Abgrenzung 
verloren und sind nur auf der Höhe der Windungen einigermaßen deut- 
lich, sonst nur mit Mühe zu identifizieren (Abb. 3). Schicht Nr. 1 ist mit 
zahlreichen Gliazellen besetzt. In Schicht 2 neben solchen liegen Gan- 
glienzellen in allen oben beschriebenen Variationen, von sehr verschiedener 
Größe und Form, im Gegensatz zu rechts nur selten pyramidal. In 
Schicht 3 im Maschennetz des starken Status spongiosus nur wenige 
Nervenzellen, aber von gut ausgeprägter Pyramidenform, durch größere, 
leere Zwischenräume voneinander getrennt. Ihr Protoplasma ist reich- 
lich, deutlich granuliert, der Spitzenfortsatz ziemlich lang. Daneben 
kleine, fast farblose Elemente, von denen z. T. nur der Kern sichtbar 
erhalten. Die Schicht ist auffallend schmal. In Schicht 4 finden wir 
neben den vielen Gliazellen wieder eine etwas größere, gegen rechts aber 
ebenfalls sehr stark verringerte Zahl fast keulenförmiger Ganglienzellen, 
denen in Schicht 2 ähnelnd. Der Status spongiosus tritt hier zurück. 
Stark ausgeprägt ist er wieder in Schicht 5, die in hohem Maße durch 
Form der spezifischen Zellen der Schicht 3 ähnelt. Sie enthält an Zahl 
weniger reduzierte, mitunter noch in Reihen stehende Pyramidenzellen, 
mit zum Teil kurzen, teils längeren Fortsätzen. Riesenpyramiden, nur 
auf der Höhe der Windung relativ zahlreich, dagegen vielfach atrophische 
Formen. Gliazellen treten hier etwas zurück, doch fehlen die kleinen 
Trabantzellen nicht. Die Schicht geht unscharf in die nächste mit 
kleineren, vieleckigen, weniger verminderten Ganglien- und vielen Glia- 
zellen über. Dann allmählicher Übergang ins Mark, das ohne aus- 
gesprochene Parallelstruktur, zahlreiche Gliazellen birgt. Die Breite 
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uns da zahlreiche feine, spindelförmige Krystalle, die wir nach Fischler 
auf freie Fettsäuren prüften. Doch ergab uns diese Reaktion nur wenig 
zahlreiche, runde Tropfen im Mark der linken Hemisphäre. Die oben 
erwähnten Krystalle zeigen im Polarisationsmikroskop Doppelbrechung, 
müssen also in die Gruppe der doppelbrechenden Lipoide gehören, die 
Cholesterinester, Cerebroside und Phosphatide vereinigt. So fehlt nichts 
an dem typischen Bilde des Markscheidenzerfalls mit Bildung von 
Myelinkugeln und -tropfen. 

Das Bild bei der Silberimprägnation der Achsenzylinder nach Schultze 
und Gross entspricht völlig dem bei der Markscheidenfärbung. Im Mark 
der rechten Hemisphäre sehen wir Achsenzylinder dicht neben Achsen- 
zylinder, völlig parallel verlaufend. Zur Rinde steigen lange, kontinuier- 
lich bis in die Pyramidenzellen sich fortsetzende Faserbündel, Kabel- 
strängen zu vergleichen, auf. Zwischen diesen viele einzelne Fäserchen, 
das interradiäre, dicht über ihnen ebensolche, das superradiäre, weiter in 
den äußeren Rindenschichten das ebenso gut entwickelte tangentiale 
Faserwerk. Sämtliche Fasern zeigen in ihrem Verlauf nur ganz geringe 
Schwankungen der Dicke und nur ganz leichte und kurze Krümmungen. 

Ganz anders links. Nirgends sind die Achsenzylinder weit zu ver- 
folgen, sondern liegen in kurzen Stückchen durcheinander. Wohl sind 
die Markfasern parallelstreifig angeordnet, aber stark geschlängelt, in 
welligen Linien verlaufend; kurz wie sie sind, mit zahlreichen eng- 
gestellten Windungen, ähneln sie erheblich großen Spirochäten. Viel- 
fach weisen sie starke, oft bandförmige Verbreiterungen auf, oder 
spindelförmige hintereinander geschaltete Auftreibungen und endlich 
kugelförmige Endanschwellungen (Retraktionskugeln). Von den inter-, 
superradiären und tangentialen Fasern sind nur wenige kurze Stückchen 
vorhanden. Die aufsteigenden Achsenzylinder liegen nur zu wenigen 
beisammen, vielfach auch allein und nur in kurzen Stücken. Ein Über- 
tritt in die spärlichen Pyramidenzellen ist recht selten deutlich. Als 
Summe: Totaler Zerfall der Nervenfasern der linken Hemisphäre. 

Weit im Vordergrunde an interessanten Befunden und Wichtigkeit 
steht in unserem Falle die Stützsubstanz des Zentralnervensystems, die 
Neuroglia. Schon bei den gewöhnlichen Zellfárbungen beherrscht sie 
vollständig das Bild der atrophischen linken Seite, worauf wir immer 
wieder Bezug nehmen mußten. Ganz anders dagegen die rechte gesunde 
Hemisphäre. Ihr Reichtum an diesen Elementen ist normal, also gering. 
In der äußersten Rindenschicht zeigt uns die Hämatoxylin-Eosin- und 
Nissl-Färbung wenige kleine, sternförmige Gliazellen mit kleinen runden 
Kernen. Neben den Ganglienzellen liegen überall die charakteristischen 
Trabantzellen. Die Holzersche Färbung deckt uns in der Rinde ein Netz 
feinster Fibrillen auf, die teils frei erscheinen, teils als Ausläufer typi- 
scher Spinnenzellen, von denen sie in Menge nach allen Seiten ausstrahlen. 
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Diese Zellen besitzen einen kleinen länglich-dünnen oder mehr rundlichen 
Plasmaleib, dessen einem Pole aufliegend einen runden, blassen, ziem- 
lich großen Kern mit feinsten Chromatinbröckeln und sitzen den Capil- 
laren mit feinsten, unten verbreiterten, langen Füßen auf. Doch er- 
scheinen viele kleine Gefäße auch völlig frei von solchen, besonders 
in den oberen Rindenschichten, wo diese Gliaformen selten. Etwas reich- 
licher finden wir sie tiefer und im Mark, wo sie den Platz mit kleinen 
Spinnenzellen teilen, deren kurze Fortsätze ringsum gleichmäßig, fast 
radiär nach allen Richtungen ausstrahlen. 

Und dagegen nun das Gliabild der linken Seite! Ein krasserer Gegen- 
satz ist kaum denkbar. Alle Schichten zeigen größten Reichtum an 
bizarren Gliazellen, die sich im wesentlichen in zwei Arten mit verschie- 
denen Funktionen gliedern lassen.' Nr. 1 ist vollständig in den Dienst 
des Abbaues der zerfallenen Massen von Zellen und Fasern gestellt. Es 
sind die typischen Gitterzellen, als Abräumzellen im Sinne Merzbachers 
fungierend. Siesind von runder Form, mit kleinen runden, tief dunklen, 
randständigen Kernen. Im Nisslbild zeigen sie deutlich den bekannten 
wabigen, vakuolären Bau. Bei den gewöhnlichen Färbungen bleiben sie 
als ungefärbter, heller Hof um den kleinen runden Kern erkennbar. 
Ihren wahren Charakter entschleiern sie bei der Sudanfärbung. Da sind 
sie als dicke gelbe Fetttropfen und -häufchen überall in Massen anzu- 
treffen, vorzüglich in der Rinde, wo sie die 2. bis 5. Brodmannsche . 
Schicht und auch die ganze Rinde in der Tiefe der Gehirnfurchen förm- 
lich überdecken. Dort auch scheiden sie die Capillaren auffallend dicht, 
mantelförmig ein, so die Übernahme der Zerfallstoffe in die mesoder- 
malen Lymphstraßen versinnbildlichend. Die Capillaren selber sind 
reichlich mit großen Fetttropfen erfüllt. All diese Abräumzellen lassen 
sich wieder zwanglos in 2 Abarten gliedern. Abart 1, wohl die jüngeren 
Formen, enthält das Fett in kleinen Trópfchen angeordnet, die unregel- 
mäßig um den kleinen runden Kern herumliegen, meist noch in feine Fort- 
sätze und Vorsprünge aneinander gereiht sind. Die zweite Abart stellt sich 
dar als große abgerundete, intensiv homogen gelbe Fettkörper, die nur teil- 
weise noch schwache Andeutung eines Aufbaues aus zahlreichen kleinen 
Tröpfchen zeigen. Der Kern ist der gleiche, wie der der erst beschriebenen. 
Überall im Gewebe ist auch reichlich freies Fett nachzuweisen. 

Unsere zweite große Gruppe dient der Ausübung anderer Pflichten, 
nämlich der Raumausfüllung. Ihre Angehörigen sind plasmatische Glia- 
zellen, unscharf in die größeren Faserbildenden übergehend. Bei der 
Hämatoxylin-Eosin- und van Gieson-Färbung tritt ihr Leib besonders 
schön hervor. Er ist milchglasartig, homogen rosarot gefärbt, rundlich bis 
oval, seine Konturen fransenartig. Die sehr großen, ovalen oder bohnen- 
förmigen hellen Kerne mit feinsten Chromatinbröckeln betupft, liegen 
ihm auf, wie der Hut eines Pilzes dessen bauchigem Stiel. Sie sind iden- 





l'achymeningitis haemorrhagica interna bei Möller-Barlowscher Krankheit. 13 


tisch mit den von Nissl beschriebenen gemästeten Gliazellen. Im Holzer- 
Präparat zeigt ihre Peripherie fransenartige Auszackungen, wenige Fa- 
sern enthaltend, die in das große Fasernetz ausstrahlen. Zu äußerst ist 
bei der Sudanfärbung hier und da einmal ein schmaler Kranz feinster 
Fetttrópfchen erkennbar. Stellenweise gehen diese Zellen weichend in 
andere, sehr bizarre Formen über, die wir als Angehörige der faserbil- 
denden Gliazellgruppe betrachten müssen. Sie besitzen sämtlich einen 
riesigen, ziemlich dunkel gefärbten Protoplasmaleib, dem als Kappe ein 
großer dunkler, runder bis bohnenförmiger Kern aufsitzt. Ihre Fort- 
sätze, sehr gering an Zahl, oft nur zwei oder gar einer, sind sehr lang und 
breit. Sie bestehen gleichfalls aus Protoplasma, in dem Bündel von 
Fasern liegen, welche sich an den Wänden der Capillaren aufsplittern. 
Oft besitzen diese großen Zellen 2, seltener 3, mitunter auch karyorrhek- 
tische Kerne und áhneln in ihrer Form allen móglichen Gebilden, so 
Flaschen, Polypen, Kometen, Pyramiden. Wir müssen sie unbedingt 
als die sog. Monstregliazellen ansprechen. Über die Verteilung aller 
dieser beschriebenen Gliazellen in den einzelnen Schichten sei folgendes 
gesagt: Zahlreiche gemästete Gliazellen von mittlerer Größe mit Pilz- 
und Mäuseform grenzen wallartig die Rinde ab, gehen mit Fortsätzen 
in das auffallend dichte Gliafaserfilzwerk der beiden äußersten Rinden- 
schichten über. In den folgenden 3 Schichten, die sich durch ein äußerst 
spärliches Netz sehr weniger Fasern und den oft erwähnten Status spon- 
giosus auszeichnen, treffen wir dann in Massen unsere riesigen Formen 
der Monstregliazellen, die meist zu mehreren dicht beieinander liegen 
und mit ihren gebogenen, dicken Plasmafortsätzen sich ineinander haken 
und aneinander ketten. Ganz dicht, oft in Reihen gestellt, sitzen große, 
flaschenförmige Zellen mit langen Beinen von sich aufsplitternden Fa- 
sern auf den Grenzflächen der Capillaren. Oft auch umklammern sie 
Ganglienzellen oder deren Trümmer. Bei der Achsenzylindertingierung 
nach Schultze erscheinen sie kohlrabenschwarz gefärbt, als große Spinnen. 
In Schicht 6 finden wir dann wieder kleinere Gliazellen, die mit vielen 
schmalen Fortsätzen in das gut entwickelte Fasernetz ausstrahlen. Im 
Mark endlich liegen zahlreiche Gliazellen vom Typus der Astrocyten, 
aber mit viel mehr Protoplasma als diese. Ihre feinen faserreichen Fort- 
sätze strahlen allseitig in das dichte Gliafasernetz- und -gitterwerk aus. 

Gefäße der Pia über der linken Hemisphäre sind zahlreich, prall mit 
Erythrocyten gefüllt, über der rechten erheblich weniger. Durch alle 
Rindenschichten der linken Seite steigen sehr zahlreiche Capillaren zum 
Mark herab, in dem sie parallel dessen Faserrichtung weiter verlaufen. 
Sie enthalten überall reichlich Erythrocyten, die bei der Markscheidenfär- 
bung sich tiefschwarz abheben. In der Rinde sind sie auch vielfach ge- 
schlängelt, teils korkzieherartig, teils mit mehreren Windungen anein- 
anderliegend. Besonders deutlich trifft bei der Alzheimer-Färbung man 


14 II. Stroh: IHalbseitive Mikrencephalie durch degenerative Atrophie infolge 


auch zahlreiche kleinere Capillaren quergetroffen, deren Wandung über- 
all die großen gewucherten Gliazellen mit langen zerteilten Füßen auf- 
sitzen, sie oft sogar damit völlig umklammern. Für eine tatsächliche 
Vermehrung der Gefäße aber scheint uns nichts zu sprechen — es fehlen 
Capillarsprossungen als auch entzündliche Erscheinungen —. Vielmehr 
glauben wir bestimmt, daß es sich nur um die sog. „relative retikuläre 
Gefäßvermehrung‘‘, bedingt durch den ausgedehnten Zerfall von ner- 
vösem Parenchym handelt. Dafür sprechen eindeutig die beschriebenen 
typischen Gefäßaggregate im Sinne Cerlettis. 

Sämtliche erwähnte Veränderungen im Bereich der linken vorderen 
Zentralwindung sind nun auf allen untersuchten Partien dieser Hemi- 
sphäre in gleicher Weise mit geringen quantitativen Unterschieden 
anzutreffen. Relativ am geringsten sind sie im Hinterhauptslappen, so daß 
dort sogar die Spaltung der 4. Brodmannschen Schicht und der in diesem 
Raum liegenden Gennarische Streifen sehr scharf ausgeprägt ist. Die 
Ganglienzellen zu dessen beiden Seiten sind reichlich, zum größten 
Teil ohne erkennbare Schädigungen. Fremde Einlagerungen in diesen 
3 Schichten fehlen fast ganz. Nur in der Tiefe der Furchen gehen sie 
unscharf ineinander über, dicht übersät von den abbauenden und raum- 
füllenden Gliaelementen. 

Stirn-, Scheitel- und Schläfenlappen ergeben ein den beschriebenen 
Partien identisches Bild. In der rechten Hemisphäre sind nirgends pa- 
thologische Erscheinungen wahrnehmbar, abgesehen von einigen Fett- 
tröpfchen, die sich hier und da in den Capillaren finden. In den hinteren 
Partien des Balkens trafen wir ziemlich zahlreich Ansammlungen von 
Fettkörnchen, die polständig zu runden, mittelgroßen, Chromatin- 
bröckel enthaltenden Gliakernen zwischen den längsverlaufenden Fasern 
des Markes liegen. So ahmen die Abräumzellen Formen nach, wie wir 
sie bei der braunen Atrophie des Herzmuskels im Sarkoplasma finden. 
Sie reihen sich wieder besonders dicht um die Capillaren. Die Spezial- 
methoden decken weder an den Achsenzylindern noch an den Mark- 
scheiden mit Sicherheit krankhafte Erscheinungen auf. 

Dagegen zeigt der Schnitt durch Nuclei caudati, lentiformes, Capsula 
interna, Septum pellucidum und Corpus callosum wieder viele Besonder- 
heiten. Die rechte Seite weist, wie überall, klare scharfe Zeichnung und 
genaue Grenzen zwischen Marksubstanz und den Stammganglien auf. 
In den Capillaren fallen hier und da Fetttrópfchen auf, die auf einen 
Fetttransport schließen lassen. Zahlreicher sind sie schon im linken Schen- 
kel des Septum pellucidum. Es finden sich dann auch im Gewebe ober- 
halb des Cavum septi pellucidi Fettkórnchenzellen: nach dem Balken zu 
werden sie immer zahlreicher. Dabei bleibt die unter dem Ependym der 
rechten Ventrikelseite gelegene Schicht frei. Der Balken dagegen zeigt 
auch hier reichlich Fettkórnchenzellen, ungleich viel mehr allerdings 
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in den der linken Hemisphäre angehörenden Partien. Dort finden wir 
echte Fettkórnchenzellen mit zahlreichen Trópfchen, als auch solche 
mit nur einem großen Tropfen beladene zwischen den Balkenfasern, 
dicht gedrängt auch in den adventitiellen Lymphscheiden; das Innere 
der größeren Capillaren ist homogen gelblich gefärbt. Diese Elemente 
herrschen nun in den der linken Seite angehörigen Partien, besonders 
unterhalb des Ependyms und in der Markstrahlung der Capsula interna. 
Die Stammganglien selbst, vor allem ihre zentralen Abschnitte, sind fast 
frei von pathologischen Elementen und Veränderungen, gleichen in 
ihrem Aufbau der rechten Seite. Die anderen Färbungen ergaben ent- 
sprechende Befunde. Bei der Hämatoxylin-Eosinfärbung fällt sofort in 
den am stärksten veränderten Partien der enorme Zellreichtum auf; 
es sind wiederum die großen protoplasmatischen Gliazellen, die sich ja 
überall fanden. Bei der Markscheidenfärbung ist die Strahlung der Cap- 
sula interna gegenüber rechts recht mangelhaft und schwach. Die an 
das Mark grenzenden Rindenpartien sind wiederum fein und gröber grau 
punktiert, durch Myelintropfen und -schollen ; sie gehen unscharf in dieses 
über. Die Markscheiden selbst zeigen Myelinzerfall mittleren Grades. 

In Hirnschenkel und Medulla oblongata finden sich linksseitig, 
nach abwärts immer mehr abnehmende sekundäre Degenerationser- 
scheinungen in den ventralen Teilen, entsprechend den motorischen 
(Pyramiden-) Bahnen. Ihren Ausdruck finden sie in großen Mengen von 
Fettkörnchenzellen in diesen Partien. Im Pons liegen sie also in den quer- 
getroffenen Nervenfaserbündeln, werden gänzlich vermißt in der dor- 
salen Hälfte und den Fibrae transversae. Bei der Achsenzylinder- und 
Markscheidenfärbung ist der Unterschied in der Tingierung dieser Bah- 
nen rechts und links schon für Lupenvergrößerung sehr deutlich. Nach 
der Schultzeschen Methode erhalten wir rechts feinste Färbung der ein- 
zelnen Achsenzylinder, links eine mehr homogene, verwaschene, mit 
weniger starkem Hervortreten dieser Nervenfaserteile. Bei Behandlung 
nach Spielmeyer sind die Markscheiden rechts als tiefschwarze Kreise 
dicht in dicken Bündeln beieinanderliegend sichtbar, links besitzen sie 
nur hellere Graufärbung diffuseren Charakters, so daß eine graupunk- 
tierte Fläche entsteht. Sehr viel weniger deutlich sind diese Veründe- 
rungen noch in der Gegend der Olive erkennbar, hier die absteigenden 
ventral liegenden Bahnen vor der linken Olive betreffend. Dort weist die 
Sudanfärbung nur noch wenige Fettkórnchenzellen nach, während andere 
Fárbungen überhaupt keine besonderen Befunde mehr erheben lassen. 
Die Ganglienzellen erschienen überall unveründert, zahlreich und gut 
gezeichnet. Der letzte Schnitt durch die Medulla oblongata dicht unterhalb 
der Olive zeigte bis auf die wenigen Abráumzellen durchaus normalen Bau. 

Fassen wir die Ergebnisse unserer ganzen Untersuchung kurz zu- 
sammen, um sie kritisch zu beleuchten, so wäre folgendes zu sagen: 
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Alle Befunde deuten einen schweren akuten ZerfallsprozeB in der Kon- 
vexität der linken GroBhirnhemisphüre an. Er findet seinen Ausdruck 
in dem Untergang der meisten Ganglienzellen, in der starken Kompression 
und Verschmälerung der Rinde, in der Ausbildung eines Status spon- 
giosus in der 3. bis 5. Brodmannschen Schicht, nebst dem Auftreten der 
relativen retikulären Gefäßvermehrung. Weiterhin beweisen ihn die 
Mengen der Zerfallprodukte, besonders von Markscheiden und Achsen- 
zylindern. Endlich die unzähligen Mengen von jüngeren und älteren 
Abrüumzellen, die zugleich eine sekundáre Degeneration in den zentri- 
fugalen Bahnen bis zur Medulla oblongata anzeigen. Regenerative 
Vorgänge, immenses Wuchern der protoplasmatischen und faserbildenden 
Glia zum Zwecke der Defektdeckung und Raumfüllung haben schon Er- 
hebliches geleistet und stehen im Vordergrund. Wort für Wort paßt 
hier die Schilderung Siegmunds: „Wo es zum Status spongiosus gekom- 
men ist, findet bald eine Versteifung der plasmatischen Grundsubstanz 
durch lebhafte Faserproduktion statt, die sich unter Mitwirkung großer 
progressiv veränderter Gliaelemente abspielt. Diese gehören z. T. zu 
Monstregliazellen, z. T. zu gemästeten Gliazellen, Zellen mit auffallend 
homogenem großen Plasmaleib und feinen randständigen Fetttröpfchen.“ 
Es spricht alles dafür, daß das Wirken des kausalen, schädigenden Ein- 
flusses schon vor Wochen stattfand; durch die Krankengeschichte 
wissen wir, daß wir 31/, Monate zurückgreifen müssen. Besonders inter- 
essant scheint uns die exzessive Gliawucherung nebst Gliafaserneubildung, 
da diese Reaktion auf traumatische Schädigungen sonst dem Gehirn 
des Neugeborenen, überhaupt des Kindes, weniger angemessen ist. Der 
Ansicht sind wenigstens Spatz, Spielmeyer u. a., während Siegmund ein- 
deutig ausspricht: ‚Organisationsbestrebungen sind hier sehr lebhaft 
und können zur Bildung ausgedehnter, faserreicher Narben führen.“ 
Bezüglich der Höhe der Entwicklung, auf der dieses Gehirn sich be- 
fand, ist die Feststellung von Wert, daß wir die Markscheiden überall 
voll ausgereift fanden, auch in den Pyramidenbahnen, die sie ja zuletzt 
erhalten sollen. Wir forschten auch nach den Spuren der ,,Encephalitis 
neonatorum congenita Virchow‘, dieser vielgedeuteten Erscheinung, 
fanden aber in unserem Falle nichts davon. Unter keinen Umständen 
können unsere Abräumzellen als Aufbauzellen im Sinne Merzbachers fun- 
giert haben und gedeutet werden. Davor schützt sie ihre ungeheure 
Zahl, ihre Form- und Altersvariationen, vor allem die die Rinde bevor- 
zugende Lage, das allmáhliche Schwinden nach der Medulla oblongata zu, 
endlich ihr Fehlen in den Teilen der rechten Hemisphäre. Ja, Siegmund 
geht sogar so weit, zu sagen: ,,Eine physiologische, fetthaltige Aufbau- 
zelle im Sinne Merzbachers gibt es nicht. Fett im Gliaplasma ist stets der 
Ausdruck regressiver Vorgänge im Nervensystem, die vor allem durch 
Zirkulationsstórungen bedingt sind.‘ So ist es sicher, daß zu den Sym- 
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ptomen einer schweren Schädigung und eines Zerfalls im Bereich der 
linken Hemisphäre ein krankhafter Prozeß geführt hat, der in der Pachy- 
meningitis haemorrhagica interna, bedingt durch die zugrunde liegende 
Möller-Barlowsche Krankheit, zu suchen ist. Dabei erinnern wir uns 
wieder einer von Dürck beschriebenen Hemisphärenatrophie, erzeugt 
durch ein racemöses Angiom der Pia. Hier wie dort führte der Druck 
und die Kompression der einstrahlenden ernährenden Gefäße zu der 
„außerordentlichen Verschmälerung der Rinde, Schwund des Mark- 
lagers und Rückbildung der ursprünglich wohlangelegten Zellen.“ 
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Beitrag zur Kenntnis und Entstehung rhythmisch-iterierender 
Hyperkinesen im Verlaufe organischer Gehirnerkrankungen. 


Von 
Prof. Dr. H. Zingerle. 


(Aus der Nervenabteilung des Krankenhauses der Barmberzigen Brüder in Graz.) 
Mit 2 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 2. July 1925.) 


Die encephalitischen Bewegungsstörungen haben durch ihren Formen- 
reichtum, ihre Beziehungen zu den Krankheitsstadien und zur Loka- 
lisation des Prozesses immer mehr klinisches Interesse erlangt. Die 
Singultusepidemien, die Häufungen von Fällen mit verschiedenartigen 
Störungen der Atmung zeigten, daß es sich dabei nicht immer um 
krankhafte Neuprodukte handelt, sondern um wahrscheinliche Ent- 
hemmungen schon bestehender Automatismen (Stern, Spatz u. a.). 
Ein besonders interessanter neuer Gesichtspunkt ergab sich, als Gamper 
und Untersteiner unter den komplexen postencephalitischen Hyper- 
kinesen eine Form beschrieben, welche Beziehungen zum oralen Ein. 
stellungsreflex des Sáuglings aufwies und móglicherweise als Wieder- 
aufleben desselben beim Erwachsenen anzusprechen war. Diese Be- 
obachtung bildet ein neues Glied in der Kette der vielen eigenartigen 
Symptome dieses so vielgestaltigen Krankheitsbildes. Ein derartiges 
Neuerwachen eines frühkindlichen, später wieder ausgeschalteten Re- 
flexes ist von allgemeiner Bedeutung für das Verständnis der Vor- 
gänge im kranken Gehirne und für latente Funktionsmöglichkeiten 
im Gehirne überhaupt. Es gestattet außerdem, derartige Mechanismen 
auch beim Erwachsenen zu studieren, wie es auch schon gelungen ist, 
beim postencephalitischen Parkinson-Syndrom die Magnusschen Hal- 
tungs- und Stellreflexe in besonders schöner Weise zur Darstellung 
zu bringen (Zingerle). 

Wenn die @.-U.-Beobachtung richtig ist, muß erwartet werden, 
daß sie nicht vereinzelt bleibt, und daß sich in den Hyperkinesen der 
Encephalitiker öfters schon physiologisch vorgebildete Bewegungs- 
automatismen werden nachweisen lassen. Dies scheint mir in über- 
zeugender Weise im nachfolgenden Falle zuzutreffen, dessen kom- 
plexe Hyperkinese erst unter diesem Gesichtspunkte verständlich 
wurde. 
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E. Johann, 17 Jahre alt, katholisch. Arbeiterssohn aus Obersteiermark, erb- 
lich nicht belastet, abgesehen von Masern und vorübergehenden Krämpfen in der 
ersten Kindheit immer gesund und normal entwickelt. Im Februar 1919 erkrankte er 
an Grippe mit hohem Fieber, starken Kopf- und Genickschmerzen, Erbrechen, 
Schwindel und Nierenentzündung. Er war 4 Wochen bettlägerig und Monate 
hindurch sehr geschwächt. Anfang 1921 begann ein allmählich sich verstärkendes 
Zittern in der rechten Hand, das nach einem Jahr auch auf die linke Hand über- 
griff. Dabei bestand auch allgemeine Unruhe und manchmal nächtliche Verwirrt- 
heit. Zunehmende Mattigkeit und Ermüdbarkeit beim Gehen: Seit 2 Jahren er- 
schwertes Sprechen, Offenhalten des Mundes; zeitweise Blickablenkung nach oben 
mit krampfhaftem Zurückneigen des Kopfes, die !/,—1 Stunde bei vollem Bewußt- 
sein andauert. Körperlich ist der Kranke mager, schwächlich; Sinnesorgane frei, 
Augenbewegungen nicht gestört, erhöhte mechanische Erregbarkeit der Mund- 
muskulatur, schlaffe Mimik; der Mund ist meist etwas geöffnet. Linksseitige 
Facialisparese, fibrilläres Zittern der Zunge, deren Ränder etwas gerunzelt sind. 
Sprache wenig klangvoll; Spannungszustand in der Hals- und Nackenmuskulatur 
etwas erhöht; leicht erhöhter Widerstand bei Passivbewegungen des Kopfes, etwas 
vermehrter Speichelfluß. Hochgradiger Schütteltremor beider Arme: rechts stärker 
als links und bei Intentionsbewegungen sich etwas verstärkend. Das Zittern kann 
willkürlich nur kurze Zeit durch festes Anpressen der Arme auf die Unterlage 
unterdrückt werden, mildert sich etwas beim Heben einer schweren Last und 
beim Laufen. Es schwankt an Stärke an verschiedenen Tagen. An den oberen 
Extremitäten ist der Muskeltonus nicht deutlich erhöht. Triceps- und Grund- 
gelenksreflexe beiderseits eher abgeschwächt. Rascher Wechsel gegensätzlicher 
Bewegungen ist móglich, auch mit dem Kopfe. Die Willkürbewegungen geschehen 
trotz des Zitterns rasch und geschickt. Beschleunigter Atemtypus. Bauch- und 
Cremasterreflexe auslósbar. Bauchdecken gleichmäßig gespannt. Mäßige Ær- 
höhung des Muskeltonus an den Beinen. Kniesehnenreflexe lebhaft, Fußsohlen- 
reflexe plantar, von normaler Stärke. Alle Willkürbewegungen der Beine und des 
Rumpfes frei, rasche und geschickte Turnbewegungen; Gang nicht verlangsamt. 
Deutliche Verarmung an unwillkürlichen Mitbewegungen bei allen Gemeinschafts- 
bewegungen. Es fehlen aber nicht alle Mitbewegungen. Bei Blickwendung folgt 
der Kopf, bei Händedruck spannt sich die gesamte Armmuskulatur an, beim 
Heben eines Beines in der horizontalen Rückenlage gegen Widerstand preßt sich 
das andere Bein fest gegen die Unterlage an. Beim freien Sitzen neigt sich der 
Körper etwas nach links, auch beim Stehen und Gehen hängt der Körper nach links. 
Kein Schwanken bei Augenschluß. Im linken Arme Neigung zu Zwangshaltung 
in der Form, daß die Hand gebeugt und die Finger in Pfötchenstellung gehalten 
werden. Keine Empfindungsstörung. Deutlich gesteigerte Automatose: Nach passiven 
Kopfdrehungen — in Rückenlage mit geschlossenen Augen und vorgestreckten 
Armen — gleichsinnige Ablenkung der Arme, Körperdrehung bis in die Bauch- 
lage, mit starker Überdrehung des Kopfes. Die Körperdrehung läuft auch dann 
ab, wenn nach der passiven Kopfdrehung jede Berührung aufhört. Durch die 
Kopfdrehungen kann man gleichsinnige Rollungen des Körpers um seine Längs- 
achse auslösen; in sitzender Stellung folgen Arme und Rumpf ebenfalls den passiven 
Kopfdrehungen, der Kopf und Rumpf den passiven Armbewegungen. In geistiger 
Hinsicht zeigt der Kranke keine Abnahme seines Intellekts, jedoch ein eigenartiges 
Benehmen. Er ist mit seiner Umgebung ständig in Konflikt, fühlt sich beein- 
trächtigt, ist selbst gegen dieselbe rücksichtslos. Subjektiv klagt er über seinen 
Zustand, besonders über das Zittern und die Schwächegefühle im Nacken. 


Außer den bisher geschilderten Symptomen besteht — nach seiner 
Angabe schon seit 2 Jahren — eine fortwährende Bewegungsunruhe 
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man auch den offenen Mund mit tief herabhängendem Kiefer und 
ruhig am Mundhöhlenboden liegender Zunge. Eine länger als 1 Minute 
dauernde Pause konnte aber auch in diesen Schwächezuständen nicht 
beobachtet werden. Nach ihrem Abklingen stellte sich der Bewegungs- 
ablauf in der früheren Stärke jedesmal wieder her. Bei diesen Schwäche- 
zuständen klagte der Kranke öfters auch darüber, daß er den Kopf 
nicht halten könne, und daß ihm die Augen zufallen. Man konnte auch 
objektiv das Nachvornesinken des Kopfes beim Stehen und Sitzen 
beobachten. Diese Verschlechterungen schlossen sich 2mal an eine 
Röntgenbestrahlung an, wurden aber sonst regelmäßig eingeleitet 
durch die schon in der Anamnese erwähnten Anfälle mit Blickablen- 
kung. Diese äußerten sich bei wiederholten Beobachtungen folgender- 
maßen: Am 7.V. Beginn eines Anfalles, der von 2—7 Uhr abends an- 
dauert. Der Kranke liegt auf dem Bauche, den Kopf nach links ge- 
dreht und nach hinten geneigt. Der Mund ist geöffnet, vermehrter 
SpeichelfluB, Dorsalflexions-Stellung der linken großen Zehe. Blick 
nach rechts oben abgelenkt. Der Kranke kann über Verlangen die 
Blickrichtung auf kurze Zeit ändern, nach abwärts blicken, richtet 
aber den Blick sofort unter stark zuckenden Bewegungen wieder nach 
oben. Nackenmuskulatur stark gespannt, Lichtscheu, Pupillen rea- 
gieren träge, sind erweitert. Die Mundöffnung ist eine krampfhafte, 
der Mund kann passiv nur gegen Widerstand geschlossen werden. An 
den Armen starkes Schüttelzittern und erhöhter Muskelkrampf; mit 
der linken Hand schlechteres Greifen als sonst, mit grobem Intentions- 
tremor, die Finger dieser Hand stehen in Pfötchenstellung, der Arm 
ist steif an den Leib gedrückt. Beim Gehen verstärkt sich die Muskel- 
spannung, Taumeln nach links. Zeitweises Aufseufzen. Puls beschleunigt. 
Es ist unmöglich, den Kopf passiv vollkommen nach vorne zu biegen. Im 
l. Beine verstärkter Spasmus, 1. Babinski. Der Kranke klagt dabei über 
Schmerzen in den Augen und im Rücken. Die Anfälle verliefen immer 
in derselben Weise. Der Kranke liegt dabei mit Vorliebe auf dem 
Bauche. Bei Blickbewegungen schnellen die Augen sofort nach rechts 
oben zurück. Nach einiger Zeit trat öfters ein krampfhaftes Zucken der 
Augenlider ein, das durch 15 Minuten andauerte. Der Kopf wird stets 
krampfhaft nach rückwärts geneigt und kann nur schwer und unter 
Schmerzen nach vorne gebracht werden. Eingeleitet werden die Anfälle 
durch Kopfschmerz und stärkeres Zittern. Der Unterkiefer hängt herab, 
die automatischen Zungen- und Lippenbewegungen hören auf, fibrilläre 
Zuckungen der Augenlider; allgemeiner Eindruck der Schwäche, die den 
Patienten befällt. Nach einer halben Stunde kommt es dann zur Augen- 
ablenkung, die oft mit feinen nystagmusartigen Zuckungen verbunden 
ist. Starke Druckempfindlichkeit der N. supraorbitales. Das Bewußt- 
sein ist erhalten, nur zeigt der Kranke ausgesprochene Apathie. 
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Die Anfälle traten auch mehrmals in der Woche auf und führten 
immer zu einer Allgemeinverschlechterung und deutlicher Zunahme 
des Zitterns. 

Besprechung. 

Es handelt sich somit um einen typischen Fall mit postencepha- 
litischem Parkınson-Syndrom, das sich wie so häufig verhältnismäßig 
spät nach der akuten Erkrankung entwickelt hat und langsam fort- 
schreitend mit zeitweisen Schwankungen verläuft. Das Krankheits- 
bild bietet auch dadurch nichts Ungewöhnliches, daß die Muskelspan- 
nungserhöhung gegen das Zittern zurücktritt, keine alle Muskelgebiete 
gleichmäßig betreffende ist, und daß trotz der Verarmung an Mitbewe- 
gungen die aktive Beweglichkeit und Geschicklichkeit noch eine recht 
gute ist. Es fehlt auch noch jedes Zeichen von Adiadochokinese. 
Bemerkenswert ist ferner, daß trotz der typischen Haltungsänderung 
des Körpers und des Überhängens der linken Körperhälfte keine Gleich- 
gewichtsstörungen bestehen, ein neuerlicher Beweis, daß diese keine 
sekundäre Folge etwaiger Haltungsänderungen des Körpers sind. Hin- 
gewiesen sei noch auf die affektive psychische Veränderung ohne stär- 
kere Intelligenzstörung, auf die von uns bei dieser Erkrankung wieder- 
holt festgestellte erleichterte Auslösbarkeit von Magnusschen Hal- 
tungs- und Stellreflexen (gesteigerte Automatose), sowie auf die eigen- 
artigen tonischen Krampfanfälle mit stundenlanger Blickablenkung 
nach oben und Streckung des Kopfes, die wir in ganz gleicher Weise 
auch in einem anderen Falle von postencephalitischem Parkinson 
beobachten konnten. Derartige Anfälle mit vertikalem (auch seit- 
lichem) Blickkrampf sind zum ersten Male von B. Fischer beschrieben 
worden, der auch das gleiche Verhalten bei dem Fixationsversuche 
während der Anfälle beobachtete, wie es unser Fall zeigt. Ließ er den 
Kranken mit maximalem Blickkrampf ein breiteres Objekt fixieren, 
und kamen die Bulbi beim Folgen der Objektbewegung in die Mittel- 
stellung, blieben sie nur wenige Sekunden in der normalen Stellung, 
um allmählich mit klonischen, nach aufwärts gerichteten Zuckungen 
und gleichzeitigen ruckartigen Bewegungen des Kopfes nach hinten 
wieder in die extreme Schielstellung zu gelangen. Wichtig ist die wei- 
tere Beobachtung Fischers, daß diese Anfälle sonstige Bewegungser- 
scheinungen mit einem Schlage zum Schwinden brachten, die nach dem 
Anfalle aber wieder hervortraten — genau so hörten in unserem Falle 
am Beginne die Lippen-Zungenbewegungen auf. Weitere Angaben 
über solche Anfälle machten Redlich, Meyer und Leroy, der Anfälle 
in der Dauer bis zu 24 Stunden beobachtete, sowie Stertz, der besonders 
auch die Verbindung von Augenabweichung mit Kopfrückwärtsnei- 
gung und das sofortige Rückkehren der Bulbi in die Zwangsstellung 
nach Fixation eines Objektes hervorhebt. Er sah auch wie Meyer eine 
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Blickablenkung nach unten sowie das Auftreten mehrerer Anfälle 
am Tage und erwähnt auch, daß sein 2. Fall sich während der Anfälle 
hinlegen mußte. Meyer beobachtete die Verstärkung des Zitterns der 
Extremitäten während des Anfalles, das auch unser Fall zeigte. Bei 
aller Übereinstimmung, die unser Fall mit diesen Schilderungen auf- 
weist, geht aus ihm deutlich hervor, daß es sich bei diesen Anfällen 
nicht einfach um eine tonische Ablenkung der Bulbi handelt, sondern 
um einen komplexeren Vorgang, von dem die krankhafte Blickbewegung 
nur einen Teil bildet. In unserem Falle gliedert sich der Anfall in eine 
deutliche Aura mit Kopfschmerzen, Zittern, Herabsinken des Unter- 
kiefers und allgemeiner Schwäche in der Dauer einer halben Stunde. 
Der Anfall selbst zeigt neben der Blickablenkung eine Reihe anderer 
Symptome, halbseitiges Zunehmen des Zitterns, tonischen Muskel- 
krampf besonders an den linksseitigen Extremitäten, Erweiterung 
und träge Reaktion der Pupillen, Nystagmus, linksseitigen Babinski, 
Taumeln beim Gehen, Aufhören der rhythmischen automatischen Mund- 
bewegungen und Pulsbeschleunigung — alles Symptome, die eine allge- 
meine Beteiligung des Körpers erweisen. Besonders ausgeprägt ist 
das 3. Stadium, das sich durch Zustände schwerer Erschöpfung kenn- 
zeichnet. Dabei sind sowohl die Parkinson-Symptome im ganzen 
verschlechtert, als auch zeigt sich eine allgemeine körperliche Er- 
mattung und Schwäche, besonders im Zungen-Mundbereiche. Der 
Masseterentonus ist auf Tage vermindert. Die Körperbewegungen er- 
folgen langsamer als sonst. Diese Erschöpfung und das verstärkte 
Zittern dauerte oft mehrere Tage. Dieser Gesamtverlauf — Aura, 
Entwicklung des Anfalles bis zum Höhestadium, Erschöpfung —, die 
lange Dauer der Anfälle und ihr Auftreten in unregelmäßigen Zwischen- 
räumen zeigt somit eine Analogie mit dem Verlaufe epileptischer Krampf- 
anfälle und läßt erkennen, daß dabei mehr vor sich geht als eine 
tonische Erregung begrenzter Bewegungszentren. Wir wissen, daß die 
cortical entstehenden Krampfanfälle einen besonderen Typus dar- 
stellen, ebenso wie auch die Anfälle bei Kleinhirnerkrankungen. Es 
ist naheliegend, anzunehmen, daß die bei Encephalitikern beobachteten 
Anfälle mit ihrer Gliederung in Reiz- und Erschöpfungszustände, dem 
tonischen Charakter der Krämpfe, der vorwiegenden Beteiligung der 
motorischen Hirnnerven einen komplexen Ärampftypus des Hirn- 
stammes darstellen. 

Das besonders interessierende Symptom unseres Falles bildet die 
eigenartige Hyperkinese, welche gekennzeichnet ist l. durch die Be- 
teiligung bestimmter Muskeln im Mundbereiche (Kiefer-, Zungen-, 
Lippen-Schlingmuskulatur), durch eine Kombination von Einzelbe- 
wegungen; 2. durch einen stets gleichen Ablauf dieser Bewegungen in 
typischer Anordnung und phasischer Aufeinanderfolge und 3. durch 
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die ständige Wiederholung seit nun 2 Jahren. Durch ihre zeitliche 
Anordnung und die Gleichmäßigkeit des Tempos kann sie wohl auch 
im Sinne Bostróms als eine rhythmische bezeichnet werden. Wesentlich 
ist die Unfähigkeit, den Bewegungsablauf durch willkürliche Anstren- 
gungen auf längere Zeit zu hemmen, sowie die verhältnismäßig geringe 
Beeinflußbarkeit durch aktive und passive Bewegungen des Kopfes 
und der Extremitäten sowie durch sensorische Reize, außer durch die 
Anfälle mit Augenablenkung. Bemerkenswert ist auch der störende 
Einfluß der Hyperkinese auf das Sprechen und Kauen, das Fehlen 
anderer unwillkürlicher, choreatischer, athetotischer oder myokloner 
Bewegungen sowie die strenge Beschränkung der Hyperkinese auf 
bestimmte Muskelgebiete. Sie verläuft anders als in den Fällen von 
Vasilio, welche intermittierende spastische Krämpfe der Zunge (deren 
Spitze nach hinten gebogen wurde) zusammen mit Kontraktionen 
der Kau- und Kehlkopfmuskeln zeigten. Die Bewegung ist komplexer 
als in dem Falle von Marie und Levy (zitiert nach Bing), wo sie sich 
auf ein rhythmisches Vorstrecken der Zunge beschränkte, ist aber viel 
begrenzter als im Falle von Gamper-Untersteiner, bei dem neben den 
oralen Muskeln auch noch der Kopf, die Wirbelsäule und der Oberarm 
beteiligt waren. In den Fällen von Reimold handelte es sich um einen 
Klonus in den Hebern des Kehlkopfes und des Zungengrundes mit gleich- 
zeitigem Heben und Senken des hinteren Zungenabschnittes, fibrillären 
Zuckungen im vorderen Abschnitte. Mit dem Gamper-Untersteinerschen 
Falle hat die Bewegungsstórung das eine gemeinsam, daß sie nicht 
ein Zusammenspiel von Muskelinnervationen darstellt, wie sie etwa 
durch eine zufällige Reizung verschiedener benachbarter motorischer 
Kerne zustande kommen könnte, wie es z. B. im 1. Falle Boströms der 
Fall war, in welchem die zwecklose Bewegungskombination benach- 
barte Muskelgebiete betraf. Es sind räumlich auseinanderliegende 
Kerngebiete beteiligt — Facialis und Hypoglossus —, während das dem 
Facialiskern benachbarte Abducenskerngebiet vollkommen  freige- 
blieben ist. Selbst vom N. facialis ist nur ein Teil, die engere Lippen- 
muskulatur, beteiligt, die übrige Gesichtsmuskulatur ganz ruhig. Mit 
einer einfachen Reizung läßt sich auch nicht die Aufeinanderfolge 
der Muskelinnervation, das Fortschreiten von einem Gebiete auf das 
andere, erklären, das eine zweckmäßige Bewegungsanordnung verrät. 
Die Bewegungsauslösung von örtlich auseinanderliegenden motorischen 
Gebieten, unter Freilassung dazwischenliegender ist kennzeichnend 
für Automatismen, welche eine Reihe von Bewegungen für eine be- 
stimmte Funktion zusammenfassen, z. B. beim Gähnen, Niesen, Husten, 
beim oralen Einstellungsreflexe des Kindes. 

Faßt man die Aufeinanderfolge der Bewegungen näher ins Auge, 
so zeigen sich deutlich 2 Phasen. Die 1. besteht aus Heben und Senken 
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des Unterkiefers, rhythmischen Zungenbewegungen, die zwischen den 
Lippen vorgestreckt und zurückgezogen wird, in denen selbst Muskel- 
anspannungen sichtbar sind. In der 2. Phase kommt es zum festen 
Aufeinanderpressen der Lippen und zu einer Schluckbewegung, die durch- 
aus nicht durch eine besondere Speichelansammlung veranlaßt wird. 
Der Bewegungsablauf zeigt somit eine weitgehende Übereinstimmung 
mit dem physiologischen Saugautomatismus, der durch das Vorstrecken 
der Zunge und Kieferbewegungen gekennzeichnet ist. Kussmaul!) 
beschreibt den Saugakt folgendermaßen (S. 16): Wenn das Kind zuerst 
zu saugen versucht, so drückt es die Warze nicht selbst zwischen seinen 
Lippen zusammen, sondern nimmt die ganze Warze in den Mund, preBt 
sie Zwischen dem Zahnfleisch zusammen, indem es so an der Warze 
gleichsam kaut, drückt es die Milch hervor. Es handelt sich in unserem 
Falle demnach wohl mit gróBter Wahrscheinlichkeit im wesentlichen 
um ein Wiederaufleben eines physiologisch vorgebildeten Automatismus 
der ersten Kindheit, wie bei Gamper-Untersteiner, durch den encepha- 
litischen Prozeß, wobei es unwesentlich ist, daß der Automatismus 
nicht in voller Stärke und mit demselben Kraftaufwande abläuft wie 
bei Säuglingen. Es ist bemerkenswert, daB es sich in unserem, als 
auch im @.-U.-Falle um das Wiederaufleben so alter und festgefügter, 
mit der Nahrungsaufnahme und Selbsterhaltung eng verbundener 
Automatismen handelt. Der orale Einstellungsmechanismus und der 
Saugreflex sind eigentlich nur Phasen eines zusammenhängenden 
Automatismus, können aber in pathologischen Fällen selbständig in 
Erscheinung treten. Beim normalen Säugling werden diese Reflexe 
durch äußere Reize ausgelöst. In den beiden Krankheitsfällen laufen 
sie dagegen — und darin liegt ein wesentlicher Unterschied — spontan 
ab, also zwecklos und sind durch dem Säugling adäquate Reize nicht 
auslösbar. In unserem Falle läßt sich der Saugreflex durch Berührung 
der Lippen nicht erzielen, ebensowenig wie @.-U. den oralen Einstel- 
lungsreflex durch direkte Reizung auslösen konnten. Nicht nur darin 
liegt schon ein Hinweis auf die Auslösung der Bewegung durch einen 
ungewöhnlichen, krankhaften Vorgang, sondern auch in dem weiteren 
Umstande, daß der Ablauf ein fortwährender ist. Eine Hemmung er- 
folgt nur durch äußere Reize oder andere Bewegungen, wie dies auch 
bei anderen Hyperkinesen nach Encephalitis beobachtet wurde. Rei- 
mold erwähnt Sistieren von Zuckungen bei Bewegungsintentionen und 
Druck, Stern vorübergehendes Schwinden von rhythmischen Finger- 
bewegungen beim Schreibversuche und kräftigem Faustschlusse. 

Es fragt sich nun: 1. Wie kommt es überhaupt zur Auslösung dieser 
Automatismen in diesen Fällen, und 2. Worin ist der rhythmische oder 


!) Kussmaul hat auch den oralen Einstellungsreflex der Säuglinge, S. 96, 
ganz genau beschrieben. 
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iterierende Ablauf begründet? Handelt es sich um eine einfache Ent- 
hemmung kindlicher Reflexe, die vielleicht durch einen bestehenden 
Reizzustand weiterhin zu einer fortwährenden Wiederholung gebracht 
werden? Eine derartige naheliegende Annahme ist sowohl von Bo- 
ström für postencephal. unwillkürliche Bewegungen im allgemeinen 
als auch von Gamper-Untersteiner abgelehnt worden; Boström hält es 
für unmöglich, derartige komplizierte Bewegungen lediglich als Aus- 
fluß einer Enthemmung aufzufassen. Sie sind nach seiner Ansicht 
nicht erklärbar durch das Resultat einer Regulationsstörung oder einer 
aufgehobenen Zügelung. Bei der langen Dauer der Störung seien 
auch Reizerscheinungen nicht sehr wahrscheinlich, worin ihm auch 
Reimold beistimmt. Man gewinne den Eindruck, als müßten infolge 
einer falschen Weichenstellung alle motorischen Impulse, die der be- 
troffenen Kórperstelle zugehen, in bestimmte Bahnen gelangen. In 
ähnlichem Gedankengange kommen Gamper-Untersteiner zur An- 
schauung, daß durch Schaltungsstörungen im  Neostriatum immer 
wieder ein und dieselbe Schablone anspreche, in der ein phylogenetisch 
und ontogenetisch alter Bewegungskomplex repräsentiert erscheint. 
Das Wesentliche ist nach diesen Autoren eine Leitungsstörung, durch 
welche alle Impulse in eine bestimmte Richtung geleitet werden, wobei 
freilich Gamper- Untersteiner auch ein Wiederaufleben aller Automatismen 
annehmen müssen. Gegen diese Anschauung sprechen in vorliegendem 
Falle aber die tatsächlichen Verhältnisse. Die automatischen Bewegungen 
laufen auch ohne Innervation ab. Unser Kranker kann mit der Zungen- 
Mundmuskulatur, also mit dem betroffenen Gebiete alle angeforderten 
Willkürbewegungen ausführen und hemmt sogar die Intention (z. B. 
das Pfeifen), bis zu einem gewissen Grade die unwillkürlichen Bewe- 
gungen. Von einem gewohnheitsmäßigen Entgleisen der Impulse in 
immer gleiche Bahnen kann nicht die Rede sein; ebensowenig wie auch 
rhythmische myoklonische Bewegungen darauf zurückgeführt werden 
können, weil sie die beabsichtigten Bewegungen nicht unmöglich 
machen und sogar bei Intention, wie Reimold hervorhebt, aufhören 
kónnen. 

Für unseren Fall ist zunächst das Wiederaufleben und Freiwerden 
eines ontogenetisch erloschenen Automatismus nicht anders zu deuten 
als durch eine Regulationsstórung, eine Enthemmung, ähnlich wie 
sie etwa beim Wiederauftreten des Babinskischen Zehenphänomens 
wirksam ist. Daß dieser Vorgang im Gefolge von Encephalitis nichts 
Ungewöhnliches ist, zeigt die von Janichewski beobachtete Wieder- 
kehr des in den 1. Lebenswochen auslösbaren Greifreflexes (Schluß 
der Hände bei Berührung der Volarfläche), die er auf die funktionelle 
Loslösung des Mesenceph. von der Großhirnrinde bezieht. Desgleichen 
führt Stern die Hyperpnöe nach Encephalitis auf Enthemmung der 
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autonomen Atemmechanismen in Med. oblongata durch Läsion supra- 
nuclearer Bahnen und supranuclearer Regulationsmechanismen zurück. 

Es handelt sich bei Gamper-Untersteiner und in unserem Falle um 
das Freiwerden einmal tätig gewesener Automatismen, bei denen das 
Zusammenarbeiten bestimmter Muskelgruppen schon vorgebildet ist, 
von Automatismen, die später unter dem zunehmenden corticalen 
Einflusse nicht mehr benötigt und gehemmt werden. Um das Wieder- 
auftreten eines solchen Automatismus zu erklären, bedarf es wohl nicht 
komplizierter Annahmen von Schaltungsstörungen im Neostriatum. 
Diese frühtätig gewesenen Bewegungskomplexe werden ja durch den 
corticalen Einfluß nicht vollständig ausgelöscht, sondern bleiben nur 
latent und können aus dieser Latenz durch corticale Enthemmung 
jederzeit wieder geweckt werden. 

Diese Enthemmung ist die Grundlage, die das Auftreten z. B. der 
Greifreflexes bei entsprechender Auslösung gewährleistet. In unserem 
Falle und in dem von Gamper-Untersteiner ist aber das Kernproblem 
der spontane und rhythmisch-iterierende Ablauf der Automatismen 
ohne erkennbare Impulse. Man könnte daran denken, daß dieser in 
Einwirkungen krankhafter Stoffwechselvorgänge auf die Zellen der 
in Betracht kommenden Zentren begründet sei — eine Annahme, für 
welche wir aber zunächst keine sicheren Grundlagen haben, und die 
gewiß durch die jahrelange, sich nicht erschöpfende Dauer dieser Be- 
wegungsabläufe nicht wahrscheinlich wird. Was ist es nun, was diese 
Bewegungen ständig in Gang hält und nicht ohne weiteres durch einen 
krankhaften Reizvorgang erklürlich ist? In den automatischen post. 
encephalitischen Hyperkinesen steckt nicht nur das Problem der Wieder- 
erweckung alter Automatismen, sondern auch das der Rhythmik. Die 
Rhythmik ist eine Grundeigenschaft alles Lebendigen und kommt am 
stärksten zum Ausdrucke im Rhythmus zwischen Assimilation und 
Dissimilation, der Periodizität der Menstruation, des Schlaf- und 
Wachzustandes, in der rhythmischen Tätigkeit des Herzens und der 
Atmung. Nach Bechlerew bietet die Tätigkeit der Nervenzentren im 
allgemeinen einen rhythmischen Charakter dar und entwickelt sich der 
Erregungsrhythmus derselben auf Grund eines eigentümlichen Tätig- 
keitszustandes der Zellbestandteile der Nervenzentren. Auch nach 
Verworn sind wahrscheinlich alle nervösen Entladungsimpulse von 
rhythmisch intermittierendem Charakter und die Zentren des Nerven- 
systems Sitz rhythmischer Erregungsvorgänge. Der rhythmische Cha- 
rakter der Entladungen ist nur zum Teil bedingt durch den Rhythmus 
der äußeren Reize, sondern auch durch im Inneren der lebendigen 
Systems selbst gelegene Faktoren. Es gibt eine endokrine Rhythmik, 
die lediglich durch innere Faktoren, durch innere Eigenschaften der 
lebendigen Substanz bedingt ist. Beim Strychninfrosch z. B. beant- 
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wortet das Rückenmark selbst den momentanen Reiz mit einer lang- 
dauernden rhythmischen Reaktion. In jüngster Zeit hat besonders Leyser 
sich mit dem Problem der Iteration beschäftigt und darauf hingewiesen, 
daß diesem Symptom ein elementares Prinzip, eine für jeden nervösen 
Vorgang natürliche Neigung zu rhythmischer Wiederholung zugrunde 
liegt, und daß das Auftreten iterativer Funktionen auf motorischem 
Gebiete von bestimmten Ausfällen und Einstellungen anderer psy- 
chophysischer Apparate abhängig sei. Es hatte früher schon Löwi 
darauf hingewiesen, daß automatische Funktionen, die durch höhere 
Gehirnteile gehemmt und infolgedessen zurückgebildet waren, sich 
wiederherstellen und weiterentwickeln können. Es ist tatsächlich 
bekannt, daß unter abnormen Bedingungen rhythmische Funktionen 
freiwerden, daß z. B. Skelettmuskeln der Wirbeltiere unter krank. 
haften Verhältnissen sich rhythmisch kontrahieren (Bethe), daß in der 
Narkose an den Hinterbeinen und Flügeln der Tauben spontane rhyth- 
mische Bewegungen hervortreten (Baglioni), und daB es auch beim 
Menschen möglich ist, durch vestibuläre Reizungen bis zu einer halben 
Stunde dauernde rhythmische Körperbewegungen auszulösen (Wodak und 
Fischer). Ganz besonders haben die bisherigen Erfahrungen bei Ence- 
phalitis gelehrt, daß im Verlaufe dieser Erkrankung Störungen rhyth- 
mischer Lebensäußerungen nicht selten sind — Störungen der Men- 
struation, des Schlaf-Wachzustandes, Störungen des Atmungsrhythmus. 
Alle diese Überlegungen und Tatsachen führen zu der Annahme, daB es 
sich bei den fortdauernden Wiederholungen unwillkürlicher Bewegungen 
um das Freiwerden einer präformierten Rhythmikhandelt. Die Enthemmung 
der alten Automatismen bringt gleichzeitig auch die ontogenetisch und 
phylogenetisch noch tiefer wurzelnde Neigung zu rhythmischer Wieder- 
holung an die Oberfläche, wobei wahrscheinlich eine Empfindlichkeits- 
Steigerung durch die Isolierung im Sinne von Löwi eine Rolle spielt. 

Derselbe Vorgang gilt wohl auch für mannigfache andere rh ythmisch- 
iterative Hyperkinesen, die im Anschlusse an Gehirnerkrankungen 
auftraten. Eine seltene derartige konnten wir in einem Falle vorge- 
schrittener multipler Sklerose beobachten, der alle klassischen Sym- 
ptome dieser Erkrankung zeigt (Nystagmus, skandierende Sprache, 
schweren Intentionstremor, Fehlen der Bauchhautreflexe, cerebellare 
Ataxie, klonische Steigerung der Sehnenreflexe mit Babinski; heitere 
Verstimmung). Bei diesem Kranken besteht neben dem Intentions- 
zittern ein rhythmischer rechtsseitiger Wackeltremor in vollkommener 
Ruhe bei Rückenlage, der aber nicht die ganze rechte Seite gleichzeitig 
betrifft; er steigt vom Kopfe zum Arme und dann zum Beine. Die 
linke Körperhälfte ist dabei ruhig. Zuerst erfolgt ein 3 bis 4 maliges 
Schütteln des Kopfes, das dann auf den rechten Arm und die rechte 
Schulter übergreift. Daran schließt sich ein Schütteln des rechten 
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Beines mit Dreh- und Supinationsbewegungen des Fußes. Nach einer 
kurzen Pause beginnt der Verlauf in der gleichen Weise vom Kopfe 
absteigend, wobei jedesmal beim Fortschreiten des Zitterns der 
früher zitternde Teil ruhig wird. Manchmal wird die Reihenfolge 
unterbrochen, indem der Arm früher als der Kopf, das Bein früher 
als der Arm zittert. Dies ist aber selten; im allgemeinen ist der ab- 
steigende Typus vorherrschend und zittert niemals die ganze Seite 
gleichzeitig. Das Zittern kann vom Kranken dadurch gemildert werden, 
daß er die Beine kreuzt und die rechte Hand unter das Gesäß legt. 
Eine Milderung ist auch durch passive Kopfdrehung nach links mög- 
lich. Eine willkürliche Unterdrückung ist unmöglich, ebenso nicht 
durch Schmerzreize. Das halbseitige Wackelrhythmus dauert auch 
beim Stehen und Gehen an. Im Schlafe hört das Zittern vollkommen 
auf. Bei dem Zittern wechseln ständig 3—4 Schüttler mit einem kurzen 
Ruheintervall; das Bein zittert öfter und stärker als der Arm. Die 
Bewegungen im Arme und Beine sind nicht gleichgerichtet, letztere 
sind Drehbewegungen von rechts nach links, erstere Heben und Senken 
der Schulter. Manchmal kommt es jedoch auch im Arme zu Dreh- 
bewegungen. Das Zittern verstärkt sich durch Nadelstiche und bei 
jeder seelischen Inanspruchnahme, Bemerkenswert ist, daß die ersten 
Krankheitserscheinungen sich im rechten Arme zeigten, und daß sich 
der Kranke nach rechts schwerer drehen kann als nach links. 

Das Wesentliche ist in diesem Falle das Auftreten eines halbseitigen 
Ruhe- (Wackel-) Tremors, der rhythmisch nach dem Jackson-Typus, vom 
Kopfe zum Beine absteigend, verläuft. Die Exkursionen sind im Gegen- 
satze zum Intentionszittern von gleichmäßiger Stärke und mildern 
sich durch Kopfdrehung nach der linken Seite. Das Zittern ist un- 
abhángig von der Intention, dauert in Ruhe und beim Stehen an, ohne 
sich dabei, wie der typische Intentionstremor, zu verstárken. Ein der- 
artiger halbseitiger Ruhetremor ist bei der multiplen Sklerose bisher 
noch nicht beschrieben worden. Müller sah gelegentlich einen — anders 
sich äußernden — Ruhetremor und hebt aber hervor, daß das Auf- 
treten eines oszillatorischen Zitterklonus am herabhängenden oder 
auf einer bequemen Unterlage liegenden Arme oder im unterstützten 
Kopfe im Gegensatze zur Pseudosklerose oder der diffusen Hirn- 
sklerose sehr selten ist. Es liegt natürlich auch in diesem Falle kein 
Anhaltspunkt dafür vor, daß dieses rhythmische Zittern auf ein immer- 
währendes Entgleisen motorischer Impulse in bestimmte Bahnen 
zurückzuführen ist; die beste Erklärung gibt auch hier eine Enthem- 
mung elementarer rhythmischer Funktionen in denjenigen Teilen des 
Zentralnervensystems, in welchen das Zittern zur Auslösung kommt. 
Es sei nur kurz darauf hingewiesen, daß sich aus dem Jacksonschen 
Typus des Zitterns durchaus nicht mit Notwendigkeit eine corticale 
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jektiven Lichtscheu, das langsame Fortschreiten des Krampfes von 
den Lidern auf die Stirne, überhaupt das langsame Tempo der Be- 
wegung, das nicht immer synchrone Krampfen der Lider beider Augen, 
der verhältnismäßig lange andauernde, sich spontan wieder lösende 
tonische Krampfzustand. 

Ähnliche, wenn auch nicht vollkommen gleiche Hyperkinesen im 
Gesicht-Kopfbereiche sind von mehreren anderen Autoren (Stern, Marie 
und Levy, Kolle, B. Fischer u. a.) beobachtet worden, von denen die Be- 
ziehungen zu den Ticbewegungen und die Ähnlichkeit mit psychischen 
Zwangsbewegungen hervorgehoben werden. Es handelt sich aber nur 
um eine oberflächliche Ähnlichkeit, und es läßt sich auch in unserem Falle 
keine psychische Grundlage dieser Bewegung auffinden, die zweifellos 
postencephalitischen, subcorticalen Ursprunges ist und aus endogenen Ur- 
sachen elementärer Art zur ständigen iterierenden Wiederholung kommt. 

In den durch organische Gehirnerkrankungen ausgelösten Hyper- 
kinesen stecken also 2 Probleme. 1. Die Auslösung einfacher oder kom- 
plexer Muskelbewegungen — unter denen zum Teil zweckmäßige 
Automatismen zu erkennen sind — durch Enthemmung, 2. das Frei- 
werden von elementaren, rhythmischen oder iterierenden Grund- 
erscheinungen der nervösen Zentralorgane. 
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Ein Beitrag 
zur Lehre .von der hereditären spastischen Spinalparalyse. 


Von 
Dr. Richard Specht. 


(Aus der Medizinischen Universitäts-Poliklinik Würzburg. 
Vorstand: Prof. Dr. E. Magnus- Alsleben.) 


Mit 1 Textabbildung. 


(Eingegangen am 22. Juni 1925.) 


Seitdem Strümpell im Jahre 1886 das Krankheitsbild der here- 
ditären spastischen Spinalparalyse aufstellte, gelangten nurrelativ wenige 
Fälle zur Beobachtung, die das Symptomenbild rein darboten. Je mehr 
die Einzelbeobachtungen hereditärer neurologischer Erkrankungen 
zunahmen, desto verwirrender wurde die Buntfarbigkeit und Mannig- 
faltigkeit der Krankheitsbilder hinsichtlich Lokalisation und Ausdeh- 
nung, der Zeit des Auftretens und der Ausbreitung in den Generationen, 
so daß das hereditäre Moment oft das einzig Gemeinsame zu sein scheint. 
Durch dieses Überwiegen der Übergangsformen, die schon Charcot 
hervorhob, begannen die aus einem durchaus verständlichen Rubri- 
fizierungsbedürfnis als selbständige hereditäre Krankheiten aufgefaßten 
Typen ihre scharf umrissenen Grenzen zu verlieren. Wenn man das 
ganze bisher gesammelte Material überblickt, könnte man der Auf- 
fassung zuneigen, daß es sich bei einem Teil der hereditären Erkran- 
kungstypen, vielleicht auch bei der hereditären spastischen Spinal- 
paralyse möglicherweise nur um eine Zufälligkeit handelt, um eine 
Spielart, eine Schattierung in der großen Gruppe der Heredodegenera- 
tionen. Bei der Kompliziertheit des Baues und der hohen funktionellen 
Differenzierung des Zentralnervensystems sind ja die verschieden- 
artigen klinischen und pathologisch-anatomischen Bilder, die keines- 
wegs immer einander entsprechen müssen, ohne weiteres gegeben. 

Schon Jendrassik weist darauf hin, daß vorläufig nur eine Ein- 
teilung nach den auffälligsten klinischen Symptomen möglich sei. 
Kollarits ging noch wesentlich weiter und spricht direkt von ‚der here- 
dodegenerativen Krankheit“. Auch Bauer neigt der Auffassung zu, 
daß die heredofamiliären Krankheiten nur verschiedene Formen des 
abiotrophischen Erkrankungstypus darstellen, und nimmt diese uni- 
tarische Auffassung gegen die Angriffe Steinerts und Verses in Schutz, 
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die darin eine Verflachung der wissenschaftlichen Erkenntnis befürchten 
zu müssen glaubten. 

Wenn ich es nun unternehme, im folgenden eine Familie zu 
beschreiben, in der sich das Symptomenbild der hereditären spa- 
stischen Spinalparalyse bei .11 Personen findet, so geschieht dies 
von dem Gesichtspunkt aus, daß immerhin noch verhältnismäßig we- 
nige Beobachtungen dieses Syndroms vorliegen, und daß meines Er- 
achtens noch viele Fälle hereditärer Erkrankungen gesammelt werden 
müssen, bis es möglich sein wird, über diese immerhin noch etwas 
dunkle Gruppe Bestimmtes auszusagen. Die Mahnung, die Erb 1894 
aussprach, daß es vor allem darauf ankomme, möglichst viele Beob- 
achtungen an hereditären familiären Erkrankungen zu sammeln, um 
späteren Autoren eine Sichtung und Klassifizierung zu ermöglichen, 
scheint mir auch heute noch beachtenswert. Zwar hat es Bremer 1922 
in einer sehr dankenswerten Arbeit übernommen, einen Überblick zu 
geben, aber gerade diese sehr kritische Zusammenstellung zeigt, wie 
schwer es ist, aus einem verhältnismäßig kleinen Material das Ty- 
pische und Generelle herauszuheben, das nur allzuleicht durch nach- 
folgende Beobachtungen umgestoßen zu werden pflegt. 

In der von mir beobachteten Familie sind in 3 Generationen 11 Per- 
sonen im Alter von 20—52 Jahren erkrankt. Von diesen sind 7 noch 
am Leben, 5 habe ich gesehen und untersucht. Die erkrankten Per- 
sonen, die Auftreten und Ausbreitung des Leidens in der Familie auf 
das genaueste verfolgten, aber einem blinden Fatalismus ergeben und 
in der Überzeugung, daß ihnen nicht zu helfen sei, nie einen Arzt zu 
Rate zogen, leben in Würzburg und dessen näherer und weiterer Um- 
gebung. Bei dem Aufsuchen der Patienten wurde ich von dem Ko- 
assistenten van der Hoeve unterstützt. Bei dem fast schematisch ein- 
fachen Symptomenbild der hereditären spastischen Spinalparalyse 
lasse ich die Krankengeschichten in aller Kürze folgen. 


Stammbaum der Familie Sch. 
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Hereditäre Verhältnisse: Nach der Angabe der untersuchten Kran- 
ken habe auch die Großmutter mütterlicherseits offenbar dasselbe 
Leiden gehabt. Näheres war nicht zu erfahren. Eine Verwandtschafts- 
ehe scheint nicht vorgelegen zu haben. An die Mutter erinnern sich 
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die Kranken noch sehr gut. Sie habe den gleichen Gang gehabt wie 
sie selbst. Das Leiden sei bei ihr etwa mit 39 Jahren aufgetreten und 
habe sich verhältnismäßig schnell verschlimmert. Mit 46 Jahren sei 
sie an einer Lungenerkrankung gestorben. Auch die Schwester und 
der Bruder der Mutter seien in gleicher Weise erkrankt gewesen. Über 
den Beginn wußten sie nichts Genaues anzugeben. Die beiden hätten 
im höheren Alter fast nicht mehr gehen können, seien ganz steif in 
den Beinen gewesen. Der Bruder der Mutter habe 2 Kinder gehabt, 
einen Sohn und eine Tochter; während die Tochter verschont blieb, 
habe der Sohn, der in Offenbach am Main lebt, die unglückselige Krank- 
heit geerbt. Die ersten Störungen hätten sich bei ihm in den 20er 
Jahren gezeigt; er sei jetzt etwa 40 Jahre alt und habe eine schwere 
Gehstörung. Die Schwester der Mutter habe vor Auftreten ihres Lei- 
dens geheiratet und einen Sohn gehabt, der gleichfalls erkrankt sei. 
Näheres war nicht über ihn zu erfahren. Sein Aufenthaltsort sei augen- 
blicklich nicht bekannt, Verwandte hätten aber erzählt, sein Gang sei 
so steif geworden, daß er fast nicht mehr gehen könne. Die Angaben 
der Kranken erscheinen durchaus glaubhaft und zuverlässig und sind 
so charakteristisch, daß an der Identität der Erkrankung kaum ein 
Zweifel besteht. 


Bei einem poliklinischen Krankenbesuch fiel mir die in folgendem 
geschilderte Patientin durch ihren hochgradig spastischen Gang auf. 


Fall 1. Apollonia Sch., 51 Jahre alt, Strickerin, lebt in Würzburg, nicht 
verheiratet. Sie zeigte normale Entwicklung und konnte als Dienstmagd schwerste 
Arbeit unbehindert verrichten. Mit 21 Jahren wurde sie durch eine Mähmaschine 
am rechten Unterschenkel oberhalb des Fußgelenks schwer verletzt. Sie ist seit- 
dem gezwungen, einen Stützapparat zu tragen. Mit 31 Jahren bemerkte sie ganz 
ähnlich wie ihre Geschwister eine Schwerfälligkeit beim Gehen, die besonders 
störend war, wenn sie eine Last zu tragen hatte, so daß sie die Fußspitzen nicht 
vom Boden brachte. Ihr Zustand verschlimmerte sich verhältnismäßig schnell, 
so daß sie schon seit 12 Jahren kaum mehr imstande ist, ihre Dachstube zu ver- 
lassen. Nur mühsam kann sie sich an 2 Stöcken fortbewegen. In den letzten 
5 Jahren hat sie zeitweise das Wasser nicht recht halten können. Im übrigen ist 
ihr Zustand seitdem stationär geblieben. Sprechen und Schlucken waren nie be- 
eintráchtigt. Von einer venerischen Infektion weiß sie nichts. 

Status praesens: Kleine, etwas blasse Frau. Schädelform ohne Besonder- 
heiten. Auffallend sind die kleinen, etwas schräg gestellten Augen. Die Zunge 
kann nicht über die Zahngrenze vorgestreckt werden, ist dünn und schmal, zeigt 
aber keine fibrillären Zuckungen. Der Mund kann nur etwa bis zur Hälfte geöffnet 
werden. Auch bei stärkster Anstrengung ist es der Kranken nicht möglich, die 
vorderen Zahnreihen weiter als 2!/, cm voneinander zu entfernen. Die inneren 
Organe sind gesund. Die Sehnen- und Periostreflexe der Arme sind beiderseits 
nur wenig gesteigert. Bauchdeckenreflexe nicht deutlich auslósbar. Wesentlich 
gesteigert sind die Patellarreflexe. Die Patellae sind durch die Muskelkontrak- 
tionen vollkommen fixiert und nicht beweglich. Oberhalb des Knóchels am rechten 
Unterschenkel starke, durch Trauma bedingte Deformierung; die Muskulatur ist 
am ganzen Unterschenkel stark atrophisch. Beim Anziehen des linken Beins an 
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den Rumpf tritt als nicht unterdrückbare Mitbewegung eine starke Contractur 
des Musc. tibialis ant. auf. Babinski ist links positiv, rechts als Folgeerscheinung 
des Traumas nicht auslóebar. Die außerordentlich starke Adductorencontractur 
gestattet nur eine ganz minimale Abduction der Beine. Die Füße stehen in Equino- 
varus-Stellung und sind passiv kaum beweglich. Der Gang ist ein typisch spastisch- 
paretischer. Sitzt die Kranke auf dem Bettrand, dann zeigt sie die von Jendrassik 
hervorgehobene Haltung, die Beine hängen nicht herunter, sondern werden steif 
und etwas nach vorne gestreckt gehalten infolge der reflektorischen Quadriceps- 
contractur. Die Sensibilität ist in allen Empfindungsqualitäten vollkommen intakt; 
dagegen scheint die Blasentätigkeit zeitweise gestört zu sein. Die Psyche bietet 
nichts Auffálliges. Die Wassermannsche Reaktion im Blute war negativ. 

Auf die Angaben der Patientin hin über die schon im vorausgehenden ge- 
schilderte hereditäre Ausbreitung habe ich auch ihre Verwandten untersucht. 


Fall 2. Gregor Sch. Der gegenwärtig in einem Invalidenhaus in Aub unter- 
gebrachte Patient ist 60 Jahre alt. Der Kranke war als Junge gesund, hat sich 
normal entwickelt. Er war bis zu seinem 35. Lebensjahr Bauernknecht und hat 
schwerste Arbeiten ohne Beschwerden verrichten können. Mit 35 Jahren stellte 
sich ganz allmählich ein spannendes Gefühl in den Waden ein, die Fußspitzen 
begannen am Boden zu kleben, der Gang wurde schleppend. Er ermüdete rascher, 
zeitweise verspürte er ziehende Schmerzen in der Kreuzbeingegend. Mit 40 Jahren 
konnte er nur noch mit Stock gehen, er ist seitdem arbeitsunfähig. Jetzt kann 
er sich nur noch mühsam an 2 Stöcken fortbewegen. Irgendwelche Störungen 
beim Schlucken oder Sprechen sowie hinsichtlich der Blasen- und Mastdarm- 
tätigkeit hat er nie gehabt. Schlaf und Appetit sind gut. Eine venerische In- 
fektion wird negiert. 

Status praesens: Großer, kräftig gebauter Mann in reduziertem Ernährungs- 
zustand und von blasser Gesichtsfarbe. Die Schädelform ist ohne Besonderheit. 
Die inneren Organe zeigen keinen nennenswerten pathologischen Befund. Die 
Pupillen sind mittelweit, gleichgroß, reagieren prompt auf Licht und Konvergenz. 
Augenhintergrund o. B. Kein Nystagmus. Die Zunge kann nicht über die Zahn- 
grenze vorgestreckt werden, die Muskulatur erscheint etwas dünn und spärlich, 
zeigt aber keine fibrillären Zuckungen. Sprechen und Schlucken normal. Die 
Sehnen- und Periostreflexe der Arme sind deutlich gesteigert, rechts mehr als 
links. Besonders am rechten Arm starke Rigidität. Bauchdeckenreflexe an- 
gedeutet. Cremasterreflexe erhalten. Die Patellarreflexe sind beiderseits ge- 
steigert, rechts mehr als links. Babinski, Oppenheim, Gordon sind positiv. Die 
Füße stehen in Equino-varus-Stellung. Die Muskulatur an den unteren Extremi- 
täten fühlt sich bretthart an. Die aktive Beweglichkeit der Beine ist außerordent- 
lich gering, sie kónnen nur ganz wenig von der Unterlage gehoben werden. Die 
Adductorencontractur ist so stark, daB die Beine nur mit großer Anstrengung 
passiv gespreizt werden können. Die Knie zeigen das charakteristische Taschen- 
messerphánomen. Der Gang ist ein typisch-spastischer. Der Kranke bewegt sich 
weit vornübergebeugt mühsam an 2 Stócken vorwärts. Die Zehen kleben schlei- 
fend am Boden; die Beine werden steif und mit kurzen Schritten ruckartig vor- 
einander gesetzt. Berührungs- und Temperaturempfindung sind durchaus normal. 
Nadelstiche werden links etwas schmerzhafter empfunden als rechts. Der stereogno- 
stische Sinn ist nicht gestórt. Willkürlich gegebene Bewegungen werden richtig 
angegeben. Die Blasenfunktion ist intakt. Die Psyche zeigt nichts Auffülliges. 

Fall 3. Lorenz Sch. 58 Jahre alt, Landwirt, lebt in Tiefenstockheim. Der 
Kranke hat sich als Kind normal entwickelt. Mit 30 Jahren Lungenentzündung, 
im übrigen bis zum 50. Lebensjahr gesund. Mit 40 Jahren stellte sich ein Zittern 
in beiden Beinen ein, sie wurden steifer, der Gang allmählich immer schleppender. 


Eh 


36 | R. Specht: 


Seit 5 Jahren ist er vollkommen arbeitsunfähig und kann sich nur mühsam an 
2 Stöcken fortschleppen. Das Wasser kann er nicht lange halten, auch leidet er 
oft an hartnäckiger Verstopfung, die er auf seine sitzende Lebensweise zurückführt. 
Er ist verheiratet, hat einen Sohn, der 27 Jahre alt und bis jetzt gesund ist. Von 
einer venerischen Infektion weiß er nichts. 

Status praesens: Mittelgroßer Mann in gutem Ernährungszustand. Schädel- 
form o. B. Das Gesicht zeigt keine Asymmetrien. Die inneren Organe sind gesund. 
Die Pupillen sind mittelweit, gleichgroB, reagieren prompt auf Licht und Kon- 
vergenz. Kein Nystagmus, keine pathologischen Veránderungen am Augenhinter- 
grund. Die Zunge wird nur wenig über die Zahngrenze vorgestreckt, die Musku- 
latur erscheint aber nicht erkennbar reduziert. Sprechen und Schlucken erfolgen 
ohne jede Stórung. Die Sehnen- und Periostreflexe der Arme sind beiderseits in 
geringem Grade gesteigert. Bauchdecken- und Cremasterreflexe schwach auslósbar. 
Die Patellarreflexe sind gesteigert, links mehr als rechts. Babinski, Gordon, Men- 
del-Bechterew, Rossolimo sind beiderseits positiv. Oppenheim nicht auslösbar. 
Der Gang ist genau der gleiche wie bei den vorher geschilderten Kranken. 'Tem- 
peratur-, Schmerz- und Berührungsempfindung sowie Tiefensensibilität sind 
normal. Keine Astereognosie. Geringe Blasenstörung. Die Psyche scheint nicht 
krankhaft verändert zu sein. 


Fall 4. Konrad Sch., 57 Jahre alt, lebt in Baldersheim. Er war bis zu seinem 
52. Lebensjahr gesund, hat als Dienstknecht schwer arbeiten müssen. Die ersten 
Störungen traten bei ihm in dem genannten Lebensjahr auf unter ähnlichen Er- 
scheinungen wie bei den im vorhergehenden geschilderten Kranken. Er konnte 
bisher ohne Stock, wenn auch mit schleppenden Schritten gehen und leichtere 
Arbeiten im Haus verrichten. Irgendwelche Störungen von seiten der Blase und 
des Mastdarms sind nie aufgetreten. Von seiner Gehstörung abgesehen, fühlt er 
sich vollkommen gesund. Er weiß nichts von einer venerischen Infektion. Kein 
Alkohol- oder Nicotinabusus. 

Status praesens: Großer, kräftig gebauter Mann in gutem Ernährungszustand 
und von frischem Aussehen. Schädelform und Gesichtsbildung sind ohne Be- 
sonderheit, die inneren Organe gesund. Die Pupillen reagieren in normaler Weise. 
Veränderungen am Augenhintergrund oder Nystagmus sind nicht zu sehen. Die 
Zunge wird gerade, aber auch nur wenig über die Zahngrenze vorgestreckt, ohne 
deutliche atrophische Veränderungen oder fibrilläre Zuckungen erkennen zu 
lassen. Das Gaumensegel wird gleichmäßig gehoben. Sprechen und Schlucken 
erfolgen ohne jede Störung. Hautreflexe intakt. Die Sehnen- und Periostreflexe 
der Arme sind gesteigert, noch weit mehr die Patellarreflexe. Die Füße stehen 
in leichter Equino-varus-Stellung. Babinski beiderseits positiv. An beiden Beinen 
besteht starke Rigidität, aber ohne die aktive Beweglichkeit in höherem Grade 
zu beeinflussen. Die Sensibilität ist in allen ihren Qualitäten intakt, ebenso die 
Blasen- und Mastdarmfunktion. Die Psyche zeigt im Vergleich zu seinen lenk- 
samen und gutmütigen Geschwistern eine außerordentliche Renitenz und Un- 
belehrbarkeit bis zum Starrsinn und bis zur Verschrobenheit. Er ist erst nach 
stundenlanger Überredung zu bewegen, sich untersuchen zu lassen, beschimpft 
die Ärzte und ist fast aggresiv. 


Fall 5. Agnes Sch., 55 Jahre alt, unverheiratet, wohnt in Baldersheim. Sie 
hat sich normal entwickelt, war bis zum 30. Lebensjahr gesund’ und in ihrer Arbeit 
als Dienstmädchen nicht beeinträchtigt. Mit 30 Jahren traten neben vermehrter 
Ermüdbarkeit Schmerzen im Kreuz und in den Beinen auf, und es entwickelte 
sich ganz allmählich die schon mehrmals beschriebene Gehstörung. In den letzten 
Jahren hat auch die Bewegungsfähigkeit und Kraft beider Arme wesentlich nach- 
gelassen. Störungen beim Sprechen und Schlucken sowie von seiten der Blase 
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und des Darms hat sie nie gehabt. Die Periode ist mit 44 Jahren zum erstenmal 
aufgetreten und sistierte mit 51 Jahren. 

Status praesens: Mittelgroße Frau in gutem Ernährungszustand. Schädel- 
form und Gesicht zeigen nichts Auffälliges, die inneren Organe sind gesund. Die 
mittelweiten, gleichgroßen Pupillen reagieren prompt auf Licht und Konvergenz. 
Augenbewegungen frei. Kein Nystagmus, keine Veränderungen am Augenhinter- 
grund. Die Zunge wird weit und gleichmäßig vorgestreckt. Die Sehnen- und 
Periostreflexe der Arme sind gesteigert. Infolge der starken Rigidität ist die 
aktive und passive Beweglichkeit nicht unbeträchtlich behindert. Der Hände- 
druck ist beiderseits etwas herabgesetzt und kraftlos, ohne daß ausgesprochene 
Atrophien zu finden sind. Die Bauchdeckenreflexe sind auslösbar. Hochgradig 
gesteigert sind die Patellarreflexe. Es finden sich beiderseits Patellar- und Fuß- 
klonus; Babinski, Rossolimo, Mendel-Bechterew sind positiv. Die Beine sind 
hochgradig adduziert, die Knie aneinander gepreßt, so daß die Muskulatur an 
der Innenseite der Knie fast vollständig geschwunden ist und die Haut starke 
Erosionen zeigt. Die Füße stehen in Equino-varus-Stellung, die Fußspitzen be- 
rühren sich, wodurch zwischen den Hacken ein handbreiter Zwischenraum entsteht, 
den französische Autoren als Espace ovalaire bezeichnet haben. Die aktive und 
passive Beweglichkeit ist, zumal noch eine sekundäre Versteifung des Hüftgelenks 
dazu kommt, außerordentlich beeinträchtigt. Die Kranke kann sich auf 2 Stöcke 
gestützt kaum mehr fortbewegen, ist nur imstande, sich mühsam an den Ein- 
richtungsgegenständen entlang zu tasten. Sensibilität sowie Blasen- und Mast- 
darmtätigkeit sind normal. 

Ich habe auch die übrigen Geschwister, die größtenteils verheiratet 
sind und Kinder haben, untersucht, ohne aber Pyramidensymptome 
gefunden zu haben. Die Kinder haben das Alter, in dem die Erkran- 
kung aufzutreten pflegt, noch nicht erreicht. Auffallend war, daß 
einige der nicht erkrankten Geschwister ebenfalls eine dünne schmale 
Zunge zeigten, die nicht so weit vorgestreckt werden konnte, als man 
das sonst gewohnt ist. Entartungszeichen irgendwelcher Art, auf deren 
häufiges Vorkommen in solchen Familien schon Jendrassik hinweist, 
habe ich nicht finden können. | 

Wir sehen, daß in 3 Generationen 11 Personen, und zwar 5 Frauen 
und 6 Männer, von einer Erkrankung befallen wurden, die vollkommen 
dem von Strümpell beschriebenen klinischen Symptomenbild der here- 
ditären spastischen Spinalparalyse, seinem Fall Polster und den Ge- 
brüdern Gaum entspricht. Im Alter von 30—52 Jahren trat sehr lang- 
sam fortschreitend Muskelsteifigkeit in den Beinen auf mit allen Sym- 
ptomen der geschädigten Pyramidenbahn, während die Beteiligung 
der Arme fast in allen Fällen eine wesentlich geringere war. Die spa- 
stischen Erscheinungen überwogen bis zuletzt die paretischen. Sensi- 
bilitätsstörungen fanden sich auch bei genauester Prüfung nur bei 
einem der Fälle, bei dem die Schmerzempfindung in beiden Beinen 
etwas differierte. Blasenstörungen waren mit Sicherheit nur bei 2 Kran- 
ken und auch da nur zeitweise und in geringem Grade festzustellen. 
Bemerkenswert erscheint jedoch, daß 4 Patienten geringe Störungen 
der Zungeninnervation aufwiesen; sie konnten die Zunge gerade, aber 
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nur wenig oder gar nicht über die Zahngrenze vorstrecken. Die übrige 
Zungenbeweglichkeit war vollkommen normal, so daß den Patienten 
die geringe Störung gar nicht zum Bewußtsein gekommen war. Auch 
bei einigen der nicht erkrankten Geschwister fand sich andeutungs- 
weise diese Erscheinung. Wenn auch die Zungenmuskulatur besonders 
bei Fall 1 etwas dürftig erschien, so dürfte es sich doch wohl nicht um 
atrophische, sondern um spastische Erscheinungen handeln, wie sie 
in vereinzelten Fällen auch von anderen Autoren beobachtet wurden. 
Bemerkenswert ist bei dem am schwersten betroffenen Fall 1 die krampf- 
artige Behinderung beim Öffnen des Mundes. Es ist der Kranken auch 
bei stärkster Anstrengung nicht möglich, die vorderen Zahnreihen 
mehr als 2!/, cm voneinander zu entfernen. Wenn auch spastische Er- 
scheinungen im Bereich des motorischen Trigeminus relativ selten sind 
und meines Wissens bei der hereditären spastischen Spinalparalyse 
bisher nicht beobachtet wurden, so ist diese Störung doch bei einem 
Übergreifen des degenerativen Prozesses auf die Medulla verständlich. 
Durch diese geringe Mitbeteiligung einzelner Hirnnerven erscheint 
die Gleichförmigkeit des Krankheitsbildes kaum getrübt, die beschrie- 
benen Fälle gehören trotzdem mit zu den reinsten, die zur Beobachtung 
kamen. Allerdings ist der Begriff rem" nur ein klinischer, der, wie 
auch Schaffer betont, keine sicheren Rückschlüsse auf die pathologische 
Anatomie gestattet. Bing hat 1913 10 reine Fälle, Dobrochotow 1910 
12 zusammengestellt. Außer den Strümpellschen Kranken gehören vor 
allem hierher die Fälle von Erb, Bischoff, Newmark, Louques, Jendrassik, 
Achard et Freson, Melotti et Cantalamessa, Hochhaus, Schaffer, Bremer. 
Im Vergleich zu der großen Menge der Übergangsformen ist die Zahl 
der annähernd reinen Fälle eine außerordenlich geringe. 

Der Ausbruch des Leidens fällt bei unsern Kranken in die Zeit vom 
30.—52. Lebensjahr. Nur ein Neffe soll schon in den 20er Jahren 
erkrankt sein. Nach Hoffmann beginnt das Leiden in 50% aller Fälle 
im 1. Lebensjahrzehnt. Ein Beginn der Erkrankung zwischen dem 
30. und 50. Lebensjahr oder noch später ist außerordentlich selten. 
In unserer Familie läßt sich das Leiden bei 11 Mitgliedern durch 3 Gene- 
rationen hindurch verfolgen. Die weitaus meisten Beobachtungen 
erstrecken sich aber, wie auch Rhein in seinem Sammelreferat fest- 
stellt, nur auf eine Generation. Andererseits konnte Bremer eine Fa- 
milie publizieren, in der in 6 Generationen bei 16 Personen das Leiden 
auftrat. 

Über die Ätiologie wissen wir soviel wie nichts. Auffallend ist das 
häufige Vorkommen von Blutsverwandtschaft. In unseren Fällen babe 
ich darüber nichts in Erfahrung bringen können. Jendrassik fand da- 
gegen in 6 Familien, in denen spastische Paraplegie vorkam, Verwandt- 
schaftsehen. Pfaundler hat eine Familie veröffentlicht, in der bei allen 
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6 Kindern blutsverwandter Eltern sich im Säuglingsalter spastische 
Spinalparalyse entwickelte. Auch Erb und Krafft-Ebing machten ähn- 
liche Beobachtungen. Bremer hat bei 100 aus der Literatur zusammen- 
gestellten Stammbäumen mit spastischem Syndrom 20 mal Konsan- 
guinität festgestellt. Aber auch die Blutsverwandtschaft trägt nicht 
allzuviel zur Erklärung bei. Sie ist ja nicht ein kausaler Faktor, wie 
vielfach noch angenommen wird, sondern nur ein auslósendes Hilfs- 
moment. Eine interessante Beobachtung teilte Dobrochotow mit. Er 
hat unter den Nachkommen eines Russen mit 2 Frauen, von denen 
die eine mit einem anderen Manne gesunde Kinder hatte, das Auftreten 
einer der multiplen Sklerose ähnlichen Erkrankung gefunden. In 
diesem Falle konnte das degenerative Moment nur auf seiten des Mannes 
gelegen haben. Für diese Fülle stellte Newmark die Hypothese auf, 
,daB das Vitium nicht auf dem Vorhandensein latenter ererbter und 
weiter vererbbarer pathologischer Eigenschaften bei dem einen oder 
dem anderen der doch allem Anschein nach gesunden Eltern oder gar 
bei beiden beruht, sondern daß es ein neues für die Vereinigung der 
aus irgendeinem Grunde nicht zueinander passenden elterlichen Keime 
entstandenes Produkt ist“. Diese Anschauung ist jedoch in dieser 
Form nicht überzeugend, da doch bei der geschlechtlichen Fortpflan- 
zung nur neue Kombinationen von Merkmalen, nicht neue Merkmale 
selbst entstehen können. Neue Merkmale bilden sich durch Idiokinese, 
worunter man jene physikalischen und chemischen oder sonstigen Ein- 
flüsse versteht, die geeignet sind, Veränderungen des Keimplasmus 
hervorzurufen. Diese führen dann zu Idiovariation, zur Erbänderung, 
die wiederum abhängig ist von der konstitutionellen Beschaffenheit 
der Erbmasse selbst. Lenz nimmt an, daß es sich bei dem Neuauftreten 
hereditärer Erkrankungen um stoßweise, durch chemische oder phy- 
sikalische Einflüsse bedingte Ánderung der Erbmasse handeln müsse. 
Doch wissen wir über diese so schwer der Beobachtung zugänglichen 
Prozesse recht wenig. 

Nicht selten wird der Arzt gefragt, ob dieser oder jener An- 
gehórige einer befallenen Familie gefáhrdet erscheint. Die Kenntnis der 
wichtigsten Grundgesetze der Vererbungslehre ist daher unerläßlich. In 
unserer Familie sind nur Kinder kranker Eltern befallen. Daß eine 
von dem Leiden verschonte Person die Erkrankung übertragen hätte, 
kónnen wir nicht beobachten. Die degenerative Schüdlichkeit kommt 
bei allen 3 Kindern der Ersterkrankten voll zur Auswirkung, die ihrer- 
seits das Leiden weiter vererben. Daß die Mendelschen Zahlenverhält- 
nisse nicht augenscheinlich erkennbar sind, ist vielleicht dadurch bedingt, 
daB diese eine große Nachkommenzahl vorausetzen, wie sie bei Men- 
schen nicht vorkommen. Wir haben es also, soweit es sich in 3 Gene- 
rationen sagen läßt, mit einem dominanten Erbgang zu tun, d.h. in 
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jedem Individuum, das die degenerative Anlage enthält, kommt sie 
auch zur Auswirkung. In unserer Familie können Mitglieder, die bis 
zum Erkrankungsalter gesund geblieben sind, ruhig heiraten; verschont 
gebliebene Eltern werden ebenfalls gesunde Kinder haben. Doch soll 
auch bei dominantem Erbgang in ganz seltenen Fällen ein Überspringen 
einzelner Generationen und erneutes Auftreten beobachtet worden sein. 

Bremer erwähnt, daß bei den die dominante Vererbungsform bie- 
tenden spastischen Heredodegenerationen eine mehr oder minder 
starke Geschlechtsbegrenzung zu beobachten ist. Er glaubte feststellen 
zu können, daß besonders bei den im höheren Alter beginnenden Leiden 
die Männer fast ausschließlich erkranken, so daß er zu der Anschauung 
kam, die Geschlechtsbegrenzung sei um so ausgeprägter, je später die 
Erkrankung auftrete. Für unsere Familie trifft dies nicht zu, trotz 
des außerordentlich späten Krankheitsbeginns. Die Geschlechter sind 
in annähernd gleichem Verhältnis befallen. 

Die Erkrankung verläuft bei unseren Fällen durchaus gutartig. 
Die Befallenen erreichen ein relativ hohes Alter. Das späte Auftreten 
dürfte den Verlauf kaum beschleunigen. In seiner eingehenden Zu- 
sammenstellung hat Bremer gefunden, daß die Fälle mit dominantem 
Erbgang fast immer reine oder annähernd reine Fälle von hereditärer 
Spinalparalyse und relativ gutartig sind, während die schwereren Er- 
krankungsformen, bei denen kombinierte Systeme befallen sind, Falle 
mit Idiotie, Amaurose, Augenmuskellähmungen, sämtlich recessiven 
Erbgang zeigen. Unsere Beobachtungen dürften diese Feststellung 
unterstützen. 

Einen pathologisch-anatomischen Beitrag können wir nicht bringen. 
Es sei mir aber gestattet, auf die Untersuchungen Schaffers hinzu- 
weisen, der zum ersten Mal mit modernen Methoden nicht nur den 
spinalen, sondern auch den cerebralen Neuronenabschnitt bei einem 
Fall von familiärer infantiler spastischer Spinalparalyse untersuchte. 
Schon Higier und Jendrassik hatten ja die Vermutung ausgesprochen, 
daß die Strangdegeneration keine primäre sei, wie Strümpell und Kolla- 
riis annahmen, sondern von den trophischen Zellen im Gehirn aus- 
gehen könne. Diese Anschauung hat durch die Untersuchungen Schaf- 
fers eine wesentliche Stütze erfahren. Er fand Alzheimersche Fibrillen- 
veränderung in den Schichten III und IV der Großhirnrinde mit arealer 
Akzentuierung der vorderen Zentralwindung. Die Schicht V war ver- 
schont, zeigte aber infolge chronisch progressiver Atrophie der Riesen- 
pyramiden einen hochgradigen Ausfall derselben. Schaffer erklärte 
die Alzheimersche Fibrillenveränderung als eine krankhafte Erschei- 
nung des invaliden Gehirns, die mit Verblódungsprozessen nicht un- 
mittelbar zusammenhängt, sondern überhaupt den endogenen zen- 
tralen Prozeß charakterisiert. 
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Wir haben versucht, den Kranken durch Verabreichung von Sco- 
polamin (3mal täglich !/, mg) Erleichterung zu bringen. Es gelang, 
wenigstens für einige Wochen eine weitgehende Lösung der Spasmen 
zu erzielen, so daß einige Kranke, die vorher sich nur mühsam an Stöcken 
fortbewegten, kurze Strecken frei gehen konnten. Die Wirkung blaßte 
aber bald ab, war jedoch nach längerer Pause wieder zu erzielen. 


Zusammenfassung. 


In 3 Generationen einer Familie trat bei 11 Personen ein Krank- 
heitsbild auf, das vollkommen dem Symptomenbild der Strümpell- 
schen hereditären spastischen Spinalparalyse entsprach. Die 5 von 
mir untersuchten Geschwister erkrankten in einem Alter von 30—52 Jah- 
ren. Sie zeigten die typische spastische Gehstörung mit allen Symptomen 
der geschädigten Pyramidenbahnen in außerordentlich hohem Grade; 
zwei der am schwersten betroffenen Kranken litten in den letzten Jahren 
an minimaler Blasenschwäche. Auffallend war bei 4 Fällen, ferner 
bei einigen der nicht von der Krankheit befallenen Geschwister eine 
Bewegungsbehinderung der Zunge, die ich als spastisches Symptom 
deuten möchte. Eine Kranke zeigte außerdem geringe spastische Er- 
scheinungen im Bereich des motorischen Trigeminus. Die Erbfolge 
war eine dominante. Die Beobachtungen Bremers, daB es sich bei 
dominanter Vererbung des spastischen Syndroms um reine oder an- 
nähernd reine Fälle handle, die eine relative Gutartigkeit zeigen, fand 
sich bei der geschilderten Familie bestätigt. Die Geschlecnter waren 
annähernd im gleichen Verhältnis befallen. Eine Geschlechtsbegren- 
zung, wie sie andere Autoren besonders bei Auftreten der Erkrankung 
in höherem Alter feststellten, habe ich nicht beobachten können. Ein 
therapeutischer Versuch mit Scopolamin brachte zeitweise Erleich- 
terung. 
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Zur Differentialdiagnostik der multiplen Sklerose. 


Von 


Dr. Erwin Wexberg. 
(Aus der Nervenheilanstalt Maria Theresien-Schlössel, Wien XIX.) 


(Eingegangen am 25. Juni 1925.) 


Der ,,Formenreichtum der multiplen Sklerose‘‘ (Oppenheim) macht 
ihre differentialdiagnostische Abgrenzung gegen eine ganze Reihe von 
cerebrospinalen Affektionen so schwierig, wie es gewiß bei keiner an- - 
deren Erkrankung des Zentralnervensystems der Fall ist. Wir hatten 
in einer früheren Arbeit Gelegenheit, diese Schwierigkeit für den beson- 
deren Fall der Abgrenzung gegenüber der cerebrospinalen Lues des 
näheren zu erörtern. Das Material unserer Anstalt ermöglicht uns die 
Erweiterung der Kasuistik auf das Gesamtgebiet der Differentialdia- 
gnostik dieses Leidens. Es erweist sich dabei immer wieder, daß neben 
der großen Anzahl von Fällen, wo ein diagnostischer Zweifel überhaupt 
nicht besteht, eine ansehnliche Gruppe von Beobachtungen — sie um- 
faßt bei uns 43 Fälle — bestehen bleibt, bei deren Beurteilung die Un- 
sicherheit der Entscheidung fast die klinische Einheit der multiplen 
Sklerose problematisch werden läßt. Für eine vorgeschrittenere Wissen- 
schaft, die uns hoffentlich einmal die Serodiagnostik der multiplen 
Sklerose bringen wird, wie sie uns die Serodiagnostik der Lues gebracht 
hat, werden die klinischen Bedenken der heutigen Neurologie ganz 
wesentlich an Bedeutung verlieren. Wir sind heute noch nicht so weit. 
Angesichts der Tatsache, daB kein einziges klinisches Symptom an 
und für sich die multiple Sklerose pathognomonisch, kein einziges auch 
nur annähernd in 100% der Fälle vorhanden ist, und daß es anderer- 
seits kaum ein neurologisches Symptom gibt, dessen Vorkommen bei 
der multiplen Sklerose ganz ausgeschlossen würe, bleibt uns nichts 
anderes übrig, als immer wieder den klinischen Begriff der multiplen 
Sklerose möglichst scharf abzugrenzen und die Anzahl der ,,Verlegen- 
heitsdiagnosen“ auf ein Minimum zu reduzieren. 

Einen wichtigen Gesichtspunkt hat Marburg hervorgehoben: vor 
allem, meint er, sei der Nachweis der multilokulären Affektion zu er- 
bringen, selbst dort, wo Lokalsymptome im Vordergrund stehen. Frei- 
lich ist auch diese Bestimmung, selbst wenn man die zwei anderen dia- 


44 E. Wexberg: 


gnostischen Grundsätze Marburgs — charakteristischer Beginn und 
Verlauf, Mangel an Fieber —, mit berücksichtigt, gleichzeitig zu weit 
und zu eng. Es gibt bekanntlich multilokuläre Affektionen — z.B. 
multiple Encephalomalacien — die nichts mit der multiplen Sklerose 
zu tun haben, und andererseits sieht man immer wieder Fälle von be- 
ginnender multipler Sklerose, deren klinische Symptome sich zwang- 
los auf einen einzigen Herd zurückführen lassen, was ja in Anbetracht 
der Pathologie dieses Leidens ganz selbstverständlich ist. In jüngerer 
Zeit (1922) versuchte Böhriig mit Hilfe einer auf 155 Fälle gegrün- 
deten Statistik einer Lösung des Problems nahezukommen. Wir ent- 
nehmen seiner Zusammenstellung die bemerkenswerte Tatsache, daß 
die „klassische Trias“ — Intentionstremor, skandierende Sprache und 
spastische Parese — nur in 9% der Fälle nachweisbar ist. Aber selbst 
so „sichere‘‘ Symptome wie die Areflexie der Bauchdecken und der 
Nystagmus kommen nach Bóhmig nur in 65,1% bzw. 47% der Fälle 
vor. Böhmig gelangt zu folgenden Grundsätzen: „Die Diagnose mul- 
tiple Sklerose kann — falls Lues ausgeschlossen ist — bereits als ge- 
sichert gelten, wenn außer spastischen Erscheinungen an den unteren 
Extremitäten und Fehlen sämtlicher Bauchdeckenreflexe noch ein weite- 
res Krankheitssymptom am Zentralnervensystem vorhanden und nach- 
weisbar ist. Sie muß „zum mindesten als sehr wahrscheinlich gelten, . . . 
wenn zu dem Vorhandensein von 2 beliebigen Kardinalsymptomen noch 
ein 3. Symptom des Zentralnervensystems tritt". Den 2.Satz kann man 
gewiD gelten lassen. Der 1. aber, der bei bestehender spastischer Parese 
der unteren Extremitäten und Areflexie der Bauchdecken e$» weiteres 
zentrales Zeichen für genügend hält, um die sichere Diagnose ,,mul- 
tiple Sklerose“ zu stellen, kann wohl nicht unwidersprochen bleiben. 
Denn gesetzt den Fall, daß jenes beliebige 3. Symptom etwa in einer 
spinalen Sensibilitätsstörung von D4 abwärts besteht: dann wird 
auch Böhmig zweifellos eine Querschnittsläsion irgendwelcher Art für 
wahrscheinlicher halten als die multiple Sklerose — obwohl diese auch 
dann durchaus noch nicht ausgeschlossen ist. Böhmigs Definition 
müßte zum mindesten noch dadurch eingeschränkt werden, daß jenes 
3. Symptom kein spinales, sondern ein cerebrales sein müsse. In diesem 
Sinne äußern sich Cadwalader und Mc Connell (1923): isolierte Sym- 
ptome von seiten des Rückenmarks gestatten die Diagnose multiple 
Sklerose nur dann, wenn andere (sc. nichtspinale) Krankheitszeichen, 
z. B. Augensymptome hinzutreten. Für eine sichere Diagnose würde 
allerdings in solchem Falle etwa die Feststellung eines Nystagmus 
neben den spinalen Symptomen nicht genügen, in Anbetracht dessen, 
daß man in neuerer Zeit Nystagmus durchaus nicht sehr selten bei 
Rückenmarkstumoren beobachtet hat. Abblassung der temporalen 
Papillenhälften oder Augenmuskellähmungen wären schon zuverlässiger. 
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Wenn wir nun zur Darstellung unseres Materials übergehen, so 
gruppieren wir dasselbe am besten derart, daß wir zunächst jene Fälle 
zusammenfassen, bei denen wichtige Einzelsymptome der multiplen 
Sklerose fehlen oder in einer ungewöhnlichen Form vorhanden sind; : 
darauf folgen Beobachtungen, in denen der von Marburg geforderte 
Nachweis der multilokulären Affektion nicht zu erbringen ist; sodann 
Fälle mit Symptomen, die bei der multiplen Sklerose nur ausnahms- 
weise beobachtet werden. Den Beschluß bilden dann Beobachtungen, 
wo es sich um die Differentialdiagnose gegenüber irgendeiner bestimm- 
ten Affektion anderer Art handelte. 


1. Gruppe. 
Fälle mit fehlenden Kardinalsymptomen. 


Zu den diagnostisch bedeutsamsten Symptomen der multiplen 
Sklerose gehört die Areflexie der Bauchdecken. Es ist nun sehr bezeich- 
nend für die Lückenhaftigkeit unserer Kenntnisse auf dem Gebiete 
der multiplen Sklerose, daB wir, wie bekannt, über die Pathogenese 
dieses Symptoms so gut wie gar nichts wissen. Gewiß handelt es sich 
um eine Prädilektion des hypothetischen Virus für eine Region des 
Zentralnervensystems, durch die der Reflexbogen der Bauchdecken- 
reflexe verläuft. Wir dürfen wohl auch vermuten, daß diese Region 
weder zur sensiblen Innervation der Bauchhaut noch zur motorischen 
Innervation der Bauchmuskeln in direkter Beziehung steht, da das 
Fehlen der Bauchdeckenreflexe ebensowenig an eine Sensibilitätsstörung 
als an eine motorische Parese der betreffenden Segmente gebunden ist. 
Darüber hinaus aber wissen wir nichts, schon deshalb, weil uns die 
Physiologie der Bauchdeckenreflexe noch ganz mangelhaft bekannt 
ist. Nicht einmal die Frage, ob es sich, wie man früher annahm, um 
einen über das Gehirn verlaufenden oder ob es sich, wie neuere Be- 
obachtungen zu beweisen scheinen, um einen spinalen Reflex handelt, 
ist bisher entschieden. Wir versagen es uns, auf diese Frage, zu deren 
Lösung wir derzeit nichts beitragen können, näher einzugehen. Die — 
vielleicht überschätzte — diagnostische Bedeutung der Areflexie der 
Bauchdecken für die multiple Sklerose ist rein empirisch begründet. 
Immerhin ist die statistische Häufigkeit dieses Symptoms genügend 
groß, um diagnostische Zweifel zu begründen, wenn es fehlt, wie 
etwa in folgenden Fällen: 


Fall 1. Anselm K., 48 Jahre. Seit einem halben Jahre Unsicherheit der Beine, 
die sich nach 3—4 Monaten besserte, seit 3—4 Wochen wieder verschlechtert hat. 
Schon seit dreiviertel Jahren bestehen Schmerzen im Kreuz. Patient muß beim 
Urinieren etwas pressen. Es besteht ein pamstiges Gefühl in Zehen und Knien, 
Kältegefühl in den Fußsohlen. Lues wird negiert. — Objektiv ist im Bereiche der 
Hirnnerven bis auf Zungentremor nichts nachzuweisen, auch kein Nystagmus, 
Die oberen Extremitäten sind mit guter Kraft und ohne Spasmen frei beweglich, 
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zeigen keinen Tremor, keine Ataxie. Die Reflexe sind sehr lebhaft. Die Bauch- 
deckenreflexe sind sehr lebhaft und seitengleich, ebenso die Cremasterreflexe. 
Die unteren Extremitäten weisen leichte Spasmen auf, der Gang ist ataktisch- 
spastisch, mit starkem Schleifen des rechten Beins. Beim Kniehackenversuch ist 
beiderseits leichte Ataxie nachweisbar. PSR ++, rechts Spur lebhafter als links 
ASR rechts viel lebhafter als links, Fußklonus rechts angedeutet. Babinski beider- 
seits +, Fußsohlenstreichreflex sehr lebhaft und seitengleich. Bei Romberg- 
Versuch geringes Schwanken, besonders nach rechts. Die Sensibilität ist ohne 
Störung, der Augenhintergrund normal. Die Wassermannsche Probe ist im Serum 
und Liquor negativ. Der sonstige Liquorbefund ist — abgesehen davon, daß die 
Zellzahl mit 14/3 der oberen Grenze der Norm nahe ist — ebenfalls negativ. Im 
Verlaufe der Beobachtung war eine Besserung festzustellen. 

Fall 2. Der jetzt 38 Jahre alte Patient war nie luetisch erkrankt. Vor nicht 
ganz 2 Jahren versagte ihm einmal plötzlich die Stimme beim Singen. Einige 
Monate danach traten Atemnot und Stridor beim Sprechen und Stiegensteigen 
auf, Beschwerden, die auch jetzt noch anhalten. Einen Monat hindurch tränten 
ihm die Augen. Seither verspürt er ein Spannen in beiden Augen und in der Stirn, 
ein Gefühl des Widerstandes beim Lachen, Mundspitzen und Pfeifen. Die Lid- 
spalten sollen seither größer sein. Beim Trinken hat er anfangs ein Fremdkörper- 
gefühl im Schlund; er verschluckt sich leicht. Mitunter hat er Kopfschmerzen. — 
Objektiv: Die Pupillen sind etwas entrundet. Es besteht Nystagmus rotatorius 
beim Blick nach rechts und links. Die Stirn kann nicht in Querfalten gezogen 
werden. Der Augenschluß ist rechts schwächer als links, auch der Mundfacialis 
bleibt rechts etwas zurück. Pfeifen geht schlecht. Man sieht faszikuläre Zuk- 
kungen in den Augen- und Mundwinkeln. Die Uvula weicht nach links ab. Beim 
Trinken macht sich etwas Nachschlucken bemerkbar. Laryngologische Unter- 
suchung ergibt Recurrensparese links. Die Zunge weicht nach rechts ab und 
zeigt etwas fibrilläres Zucken. BDR und Cremasterreflex sind beiderseits vor- 
handen, aber links eine Spur schwächer als rechts. PSR und ASR ++, links 
eine Spur lebhafter. Babinski beiderseits +, links stärker, Oppenheim links +, 
rechts 0. In der linken oberen und unteren Extremität ist vielleicht eine Spur 
Parese nachweisbar. Das Rombergsche Zeichen ist angedeutet, beim Umdrehen 
tritt stárkeres Schwanken auf. Die Sensibilität ist ungestört. Der Augenhinter- 
grund zeigt beiderseits temporale Abblassung. Im Harn ist Zucker nachweisbar. 
Wassermann ist in Serum und Liquor negativ. Der sonstige Liquorbefund ist 
durchaus normal. — Im weiteren Verlauf läßt sich Besserung feststellen. 

Fall 3. Leo A., 24 Jahre, erkrankte vor 5 Monaten an Hypästhesie in der 
linken Gesichtshälfte, die sich nach einigen Tagen gab. 12 Tage später trat plötz- 
lich eine Lähmung des linken Arms ein, 2 Tage darauf eine Parese des linken 
Fußes. Nach 3 Wochen machte sich eine Stimmbandlähmung geltend, gleichzeitig 
stotterte der Patient beim Sprechen. Die Hemiparese besserte sich. Doch einige 
Wochen später trat eine Lähmung aller 4 Extremitäten ein. Die Hände zitterten, 
leichte Inkontinenz, zeitweise Retention, Obstipation traten dazu. Wieder er- 
folgte allmähliche Besserung, gefolgt von plötzlich von neuem einsetzender Läh- 
mung, die diesmal von Delirien, aber ohne Fieber, begleitet war. Einmal erlitt 
der Patient einen Ohnmachtsanfall. Seit 3 Monaten besteht Sehschwäche. Der 
Kranke hat seit Beginn der Erkrankung um 18 kg abgenommen. Lues wird negiert. 
— Objektiver Befund: Die Lichtreaktion der Pupillen ist etwas träge. Kein Ny- 
stagmus. Leichte Ataxie der oberen Extremitäten, Tremor der Hände. BDR sehr 
lebhaft, seitengleich. Leichte Schwäche des linken Beins, keine Ataxie der unteren 
Extremitäten. PSR und ASR + +, gleich, kein Babinski. Romberg + (?). Fundus 
normal. Im Liquor findet sich leichte Eiweiß- und Globulinvermehrung und 
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27/3 Zellen. Nach einem Monat ist der Kranke bis auf ein leichtes Schwäche- 
gefühl im linken Bein geheilt. 

Fall 4. Hermine L., 27 Jahre, erkrankte vor 6!/, Jahren im Anschluß an 
eine Bandwurmabtreibung an Kopf- und Magenschmerzen, die nach einigen 
Monaten wieder auftraten und sich jede zweite Nacht wiederholten. Die Kranke 
soll damals oft laut geschrien haben. Vollständige Heilung. Ein paar Monate 
später traten die Magen- und Kopfschmerzen neuerlich auf, dazu kam Cessatio 
mensium. Daran schloß sich — vor etwa 5!/, Jahren — eine allmählich zu- 
nehmende Parese der Beine. Nach 4 Monaten war die Kranke gehunfähig und 
ist es seither geblieben. Seit einem Jahre hat sich eine fortschreitende Lähmung 
der Arme entwickelt. Schon seit 4—5 Jahren besteht Schwerhörigkeit. Das Seh- 
vermögen ist seit 9—10 Jahren schlecht. In der letzten Zeit klagt die Kranke 
über Reißen in den Beinen. Zuweilen kann sie einige Tage lang nicht reden. Keine 
Blasenstörung. — Objektiver Befund: Nystagmus bei Seitenblick. Schlucken geht 
schlecht. Sprache mangelhaft artikuliert, nicht skandierend. Die Kranke ist fast 
taub. Es besteht ausgesprochener Schwachsinn. Die oberen Extremitäten sind 
bis auf Fingerbewegungen, die links gut, rechts spurweise erfolgen, so gut wie 
vollkommen gelähmt und weisen schwerste Contracturen auf. Decubitus an den 
Ellbogen. Versteifung der Halswirbelsäule, starke Skoliose. Das Abdomen ist 
stark gespannt. BDR beiderseits Spur +. Die unteren Extremitäten sind bis auf 
Beweglichkeit der rechten großen Zehe komplett gelähmt, dabei nur leichte 
Spasmen. PSR +-+, gleich, beiderseits Patellarklonus, ASR beiderseits klonisch. 
Babinski beiderseits +. Sensibilität ohne Störung. Harn: Albumen und Saccharum 
schwach +, Leukocyten und Erythrocyten im Sediment. Wassermann in Serum 
und Liquor negativ. Sonstiger Liquorbefund negativ. Fundus normal. Im wei- 
teren Verlauf hatte die Kranke häufig schwerste Erstickungsanfálle mit Cyanose 
im Gesicht, klagte über Schmerzen im ganzen Körper. Katamnestisch wird be- 
kannt, daß sie 5/, Jahre nach der Beobachtung in der Anstalt gestorben ist. 


In Fall 1 und 2 ist die Diagnose durchaus unsicher, nicht nur wegen 
der fehlenden Areflexie der Bauchdecken. Falll zeigt das seinerzeit 
von Gowers als Krankheit sui generis beschriebene Bild der Paraplegia 
atactica, das bei multipler Sklerose sehr häufig ist. Der schleichende 
Beginn und der remittierende Verlauf scheinen ebenfalls für m.S. 
zu sprechen, ebenso die Parüsthesien, denen keine objektiven Sensibi- 
litätsstörungen entsprechen, die leichte Blasenstórung und vielleicht 
auch die Neigung zur Zellvermehrung im Liquor. Gegen die multiple 
Sklerose sprechen: das vorgeschrittene Alter von 47 Jahren zu Beginn 
der Erkrankung, die vorhandenen Bauchdeckenreflexe, der fehlende 
Nystagmus, vor allem aber die Tatsache, daß die vorhandenen Sym- 
ptome sich ganz gut auf einen einzigen spinalen Herd zurückführen 
lassen. Die in diesem Falle vorliegende Kombination von Hinterstrang- 
und Seitenstrangsymptomen entspricht durchaus dem Bilde der funi- 
kuláren M yelitis (Henneberg). 


Die ersten Beobachtungen von kombinierten Systemerkrankungen wurden 
von Kahler und Pick publiziert. 1914 beschrieb Fleischmann eine Reihe von 
Fällen. Fleischmanns Fälle gingen offenbar auf Anämie zurück, doch ist bemerkens- 
wert, daß es nicht nur die perniziöse Anämie ist, die zur funikulären Myelitis 
führt, sondern daß, wie Fleischmanns Beobachtungen beweisen, auch sekundäre 
Anämien (Fall 2: Anämie durch Hämorrhoidalblutungen, Fall 3: Anämie durch 
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Hunger) die spinale Erkrankung nach sich ziehen können. Doch gibt es nach 
Fleischmann auch Fälle von funikulärer Myelitis ohne greifbare Ätiologie, die 
vermutlich toxisch bedingt sind. Anämie und Spinalleiden können demgemäß 
auch koordiniert, durch ein und dasselbe Toxin hervorgerufen sein. Daß auch 
Alkoholismus unter diesen toxischen Ursachen eine Rolle spielt, beweisen 5 Fälle 
Hennebergs. In allen Fällen waren die Sehnenreflexe gesteigert. Sie gehörten 
also auch, wie unser Fall, der spastisch-paralytischen Form zu, die Nonne von 
der tabischen — mit Hypotonie und fehlenden Sehnenreflexen — abgrenzt. Als 
Initialsymptome zeigen sich fast in allen Fällen Schmerzen und Parästhesien. 
Sensibilitätsstörungen sind sehr selten. In 2 Fällen sah Henneberg Blasenschwäche. 
Nicht selten sind cerebrale Symptome. Pupillenanomalien sieht man in den alko- 
holischen Fällen. Gegenüber der multiplen Sklerose ist die funikuläre Myelitis 
nach Henneberg durch das Fehlen der temporalen Abblassung der Papille, das Vor- 
handensein der Bauchdeckenreflexe und das Fehlen des Intentionstremors ab- 
gegrenzt. 


Nach all dem hätten wir es also bei unserem Fall 1 mit einem Fall 
von funikulärer Myelitis unbekannter Ätiologie zu tun. Allerdings 
wird diese Diagnose — vielleicht mit Unrecht — nicht oft gestellt. 
Andererseits ist nicht zu verkennen, daß sehr viele Fälle von disse- 
minierter Sklerose ganz ebenso einsetzen, daß man also auch hier, trotz 
der für den Fall zutreffenden Unterscheidungszeichen Hennebergs, 
die multiple Sklerose nicht ausschließen kann. Gleichwohl darf die 
Tatsache, daß es ein anatomisch belegtes Krankheitsbild der funikulären 
Myelitis mit unbekannter Ätiologie gibt und daß es sich hier um ein 
von der multiplen Sklerose verschiedenes Leiden handelt, nicht vergessen 
werden, auch wenn, wie man gewiß zugeben muß, die disseminierte 
Sklerose als anatomische Basis des oben geschilderten Komplexes 
häufiger ist als die funikuläre Myelitis. Wir halten es für möglich, 
daß anatomisch belegte Berichte über das Vorkommen der funikulären 
Myelitis häufiger werden, wenn nur überhaupt mehr, als dies bisher der 
Fall war, an diese Möglichkeit gedacht und nicht kurzerhand multiple 
Sklerose angenommen wird, wo man spastische Parese und Ataxie im 
Rahmen eines chronischen Krankheitsverlaufes beobachtet. 

Recht atypisch ist auch Fall 2: Vorwiegend Hirnnervensymptome, 
und zwar VII., IX. und XII. rechts, X. links (Recurrens), daneben 
eine Andeutung von linksseitiger Hemiparese, aber Babinski auch 
rechts; Romberg, temporale Abblassung, Nystagmus rotatorius. Die 
Bauchdeckenreflexe sind erhalten und nur entsprechend der links- 
seitigen Hemipasese links ein wenig abgeschwächt. Alles spricht für 
bulbäre Lokalisation. Aber über die Natur des zugrunde liegenden 
Prozesses sind wir im unklaren. Auf einen einzigen Herd lassen sich 
die Erscheinungen wohl nicht zurückführen. So liegt die Annahme, 
daß es sich um die bulbäre Form der multiplen Sklerose (Oppenheim, 
Marburg) handelt, am nächsten. 


Nach Oppenheim kann die multiple Sklerose mit den Erscheinungen der 
akuten Encephalitis pontis beginnen. Er führt als Beispiel einen Fall von Hemi- 
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plegia alternans an. Vor der Verwechslung mit Tumor schützt meist, sagt Oppen- 
heim, die akute Entwicklung und die rasche Regression. Bei langsamer Entstehung 
könne die Unterscheidung unmöglich sein. Sonst komme in diesen Fällen natürlich 
nur Encephalitis in Betracht, der man, wenn sie im Pons lokalisiert ist, natürlich 
nicht ansehen kann, ob sie heilbar oder ob sie multiple Sklerose ist. 

Fall 3 bietet diagnostisch keine Schwierigkeit. Wir führen ihn 
hier nur an, um darzutun, daß das Erhaltensein der BDR bei initialen 
Fällen von m. S. der Diagnose nicht im Wege steht. Man darf annehmen, 
daß der Kranke bei einem späteren Schub der Erkrankung die BDR 
verlieren wird. 

Dagegen ist Fall4 einer von jenen unklaren Fällen, wo wir nur per 
exclusionem zu der Annahme einer multiplen Sklerose gelangen und 
den Zweifel an der Richtigkeit dieser Annahme nicht loswerden. Es 
handelt sich um eine im Anschluß an Magenbeschwerden und Kopf- 
schmerzen auftretende, langsam, aber unaufhaltsam progrediente 
spastische Tetraplegie mit bulbären Erscheinungen und Demenz. Eine 
vielleicht früher vorhandene Ataxie ist durch die schwere Lähmung 
überdeckt. Daß hier in einem Stadium fast völliger Lähmung die BDR, 
wenn auch nur spurweise, noch erhalten sind, scheint um so mehr 
gegen m. S. zu sprechen, als auch Sehnervenveränderungen fehlen. 
Man könnte an einen ponto-bulbären Tumor denken: das Fehlen jeg- 
licher Hirndruckerscheinungen bei dieser Lokalisation spricht unbe- 
dingt dagegen. Für die Annahme einer vasculáren Genese fehlt jeder 
Anhaltspunkt. Gegen spastische Spinalparalyse, Syringomyelie, amyo- 
trophische Lateralsklerose spricht das Fehlen wesentlicher Symptome 
dieser Erkrankungen oder das Vorhandensein von Symptomen, die 
ihnen nicht zukommen. So bleibt schließlich nur die Annahme einer 
multiplen Sklerose, die, vom Standpunkt der anatomischen Lokali- 
sation, gewiß auch dieses Krankheitsbild hervorrufen kann. 

Das Erhaltenbleiben der Bauchdeckenreflexe spricht, wie schon aus der oben 
zitierten Darstellung Böhmigs hervorgeht, nicht unbedingt gegen die multiple 
Sklerose. Marburg allerdings vermißte dieses Symptom unter 40 Fällen nur zwei- 
mal; doch ist die Zahl von 40 Fällen wohl zu gering, um eine prozentuelle Berech- 
nung zuzulassen. Soderbergh hat 26 Fälle von multipler Sklerose untersucht und 
kommt zu dem Ergebnis, daB ein teilweises Vorhandensein der BDR häufiger 
ist, als allgemein angenommen wird. In 2 Fällen waren sie vollständig vorhanden, 
in 10 Fällen fehlten sie ganz, in 14 Fällen war eine teilweise Abschwächung zu 
konstatieren. Söderbergh betont mit Recht, daß man bei der Untersuchung der BDR 
besonders sorgfältig sein, bei guter Beleuchtung untersuchen und dafür Sorge 
tragen müsse, daß die Bauchdecken entspannt sind. Nach seiner Ansicht spricht 
das teilweise Persistieren der BDR für einen leichteren Grad der Erkrankung im 
Rückenmark. Nach Souques fehlten die BDR unter 70 Fällen von m. S. 61 mal, 
d.i. in 87%, vollkommen, 4 mal teilweise. Dagegen fehlten sie unter 86 Fällen 
Monrad-Krohns nur 48 mal (56%). 

Recht häufig sind Fälle, bei denen alle cerebralen Symptome fehlen: 

Fall 5. Hugo S., 41 Jahre, erkrankte vor 5 Jahren an Intercostalneuralgie, 
die einige Tage dauerte. Vor 4 Jahren machte sich eine allmählich zunehmende 
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Müdigkeit und Unsicherheit beim Gehen bemerkbar, die ohne Schmerzen all- 
máhlich zunahm. Eine schubweise Verschlechterung trat vor 2 Jahren ein. Seit 
dieser Zeit muB der Kranke beim Urinieren pressen und klagt über Obstipation. 
Im Jahre 1901 Ulcus molle. Lues negiert. — Objektiver Befund: Hirnnerven frei, 
kein Nystagmus. Die Kraft des Händedrucks ist beiderseits etwas herabgesetzt, 
sonst sind die oberen Extremitáten o. B. Der BDR fehlt beiderseits, der Cremaster- 
reflex ist sehr herabgesetzt. Es besteht ausgesprochene spastische Parese beider 
Beine, rechts stärker als links. PSR und ASR beiderseits gesteigert, Babinski 
beiderseits +. Der Gang ist spastisch-ataktisch. Sensibilität ohne Störung. 
Wassermann in Serum und Liquor negativ. Im Liquor ist der Druck gesteigert, 
Pandy und Nonne- Appelt stark positiv, Nissl 0,2%, Goldsol und Queckenstedt 
negativ, 13/3 Zellen. 

Fall 6. Charlotte S., 38 Jahre, erkrankte vor 6 Jahren im Anschluß ah eine 
Verkühlung an anfallsweise auftretenden reißenden Schmerzen in der linken Hüfte 
und an der Außenseite des Oberschenkels bis zum Knöchel und an Parästhesien 
im linken Bein. Die Beschwerden nahmen allmählich zu. Seit 3 Jahren ist der 
Gang schlechter, das linke Bein wird nachgeschleppt. Die Schmerzen machen 
sich besonders bei schlechtem Wetter bemerkbar. Seit 1!/, Jahren besteht In- 
continentia urinae, häufiger Stuhldrang und Obstipation. Seit 2—3 Monaten 
bemerkt die Kranke eine Schwäche der Arme. Für Lues kein Anhaltspunkt. — 
Objektiver Befund: Die Hirnnerven sind frei, es besteht kein Nystagmus. Beim 
Fingernasenversuch etwas Danebenfahren, sonst sind die oberen Extremitäten 
ohne Befund. BDR 0. Spastische Parese beider unteren Extremitäten, besonders 
der linken. Entsprechend spastische Reflexe. Hypästhesie und Hypalgesie des 
linken Unterschenkels, Tiefensensibilität links herabgesetzt. Es besteht aus- 
gesprochene Lordose der Lendenwirbelsäule. Der Gang ist unsicher, am Boden 
klebend, mit dem linken Bein zirkumduzierend. Wassermann in Serum und Liquor 
negativ, normaler Liquorbefund. 


Fall 5 stellt einen rein spinalen Fall dar. Gegen Lues spricht 
der Blut- und Liquorbefund, gegen funikuläre Myelitis das Fehlen 
der BDR und die Geringfügigkeit der ataktischen Erscheinungen, 
gegen eine Querschnittsunterbrechung irgendwelcher Art das Fehlen 
jeglicher Sensibilitätsstörung. Nach unseren Erfahrungen ist der Li- 
quorbefund — Eiweiß- und Globulinvermehrung und Tendenz zur 
Pleocytose — eher im Sinne einer multiplen Sklerose zu verwerten, 
für die wohl auch der Verlauf spricht. 

Eher wäre in Fall6 an eine langsam fortschreitende Querschnitts- 
läsion (Tumor spinalis?) zu denken. Auch in diesem Fall ist die Sym- 
ptomatologie rein spinal: Eine langsam fortschreitende spastische 
Paraparese mit Schmerzen, Sensibilitätsstörung, Blasen- und Mast- 
darmstörung. Gegen die Annahme eines Rückenmarkstumors spricht 
die Art der Sensibilitätsstörung, die nur auf den einen Unterschenkel 
beschränkt und auf der Seite der stärkeren Lähmung stärker ausge- 
sprochen ist — ein anatomisch-physiologisch schwer zu deutendes 
Verhalten, das wir aber bei der multiplen Sklerose öfter als bei Affek- 
tionen anderer Art gesehen haben. Gegen einen raumbeengenden 
Prozeß im Rückenmark überhaupt — mit Rücksicht auf die Verkrüm- 
mung der Lendenwirbelsäule käme etwa auch ein Wirbelprozeß in 
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Betracht — spricht der auch bezüglich des Drucks und des Quecken- 
stedtschen Versuchs negative Liquorbefund (siehe dagegen unten Fall 6). 
Positiv für multiple Sklerose scheint die, wenn auch geringe, Unsicher- 
heit der oberen Extremitäten zu sprechen, gegen sie wiederum das 
Fehlen des Nystagmus. 


Von den cerebralen Symptomen der m.S. ist wohl das konstanteste der 
Nystagmus. Daß aber auch dieser nicht einmal in der Mehrzahl der Fälle vor- 
kommt, behauptet, wie oben erwähnt, Böhmig. Uhthoff fand den eigentlichen 
(undulierenden) Nystagmus in 1295, den rhythmischen in 46% der Fälle. E. Müller 
fand Nystagmus in 73%, Berger in 45%. Auch Marburgs Beobachtungen, dem 
die obigen Angaben entlehnt sind, sprechen für das Vorkommen des Nystagmus . 
in etwa der Hälfte der Fälle, ähnlich die Erfahrungen von Morawitz (zitiert nach 
Marburg). Dagegen fand neuerdings Barré den Nystagmus in 80%, der Fälle, 
Lagrange et Marquézy in 60%. 

Im folgenden Falle fehlen Intentionstremor und Ataxie: 


Fall 7. Michael R., 50 Jahre, erkrankte im 39. Lebensjahre im Anschluß an 
einen Eisenbahnunfall ohne Verletzung. Er erlitt einen Anfall mit kühlem Rieseln 
in der rechten Körperhälfte, am Hinterhaupt beginnend, auf Arm und Bein über- 
greifend. Gleichzeitig erfolgte krampfhafte Beugung im Ellbogen- und Knie- 
gelenk und Muskelspannung in der ganzen rechten Körperhälfte. Dieser Anfall, 
der einige Minuten dauerte, wiederholte sich, wenn auch schwächer, im nächsten 
Jahre dreimal. Dann trat allmählich Parese und Gefühlsstörung in der rechten 
Hand, bald darauf Parese im rechten Fuß, schließlich auch im linken Bein auf. 
Schmerzen im Kreuz, Druckempfindlichkeit der rechten Körperhälfte. Es besteht 
imperativer Harn- und Stuhldrang, Harnretention und Obstipation. Lues wird 
negiert. — Objektiver Befund: Pupillen etwas entrundet. Lichtreaktion links etwas 
herabgesetzt. Bei extremem Seitenblick Nystagmus nach rechts mehr als nach 
links. Facialis rechts < links, Zunge weicht nach rechts ab. Obere Extremitäten: 
Rechts spastische Parese und leichte Atrophie der kleinen Handmuskeln. Reflexe 
rechts 0, links +. Kein Tremor, kein Intentionstremor, keine Ataxie. Die rechten 
Bauchmuskeln sind paretisch. BDR: Oberer und mittlerer gleich +, unterer 
beiderseits 0. Cremasterreflex rechts 0, links schwach +. Untere Extremitäten: 
Rechts komplette spastische Lähmung. Links ist das Sprunggelenk aktiv un- 
beweglich, die Zehen eingeschränkt beweglich. Leichte Spasmen. Die Kraft ist 
links herabgesetzt. PSR und ASR rechts klonisch, links + +, ASR links klonisch. 
Fuß- und Patellarklonus beiderseits, rechts > links. Babinski, Oppenheim beider- . 
seits +. Der Erbsche Punkt rechts, alle Nervenstämme der rechten oberen Ex- 
tremitäten und der rechte N. femoralis sind druckempfindlich. Sensibilität o. B. 
Spastischer Gang. Art. radialis derb, geschlángelt. Fundus normal. Wassermann 
im Serum negativ. Im weiteren Verlauf hält die Progression an. Vier Jahre nach 
der obigen Beobachtung hat die Lähmung auch auf den linken Arm übergegriffen. 
Es bestehen Krämpfe (Spasmen) und Schmerzen, die Blasenstórung hat zu- 
genommen. 


Es handelt sich um eine spastische Spinalparalyse mit geringer 
Atrophie der kleinen Handmuskeln und Sphincterstórungen. Für die 
Annahme einer amyotrophischen Lateralsklerose sind die Muskelatro- 
phien wohl zu geringfügig. Dagegen sprechen außerdem die sub- 
jektiven Sensibilitátsstórungen und der eigenartige Verlauf, der eigent- 
lich mehr an eine cerebrale Erkrankung erinnert, sofern man die An- 
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fälle, von denen der Kranke berichtet, als eine Art Jackson-Anfälle be- 
trachten will. Der Verlauf — allmählich progrediente Lähmung erst 
der rechten, dann der linken Körperhälfte — spricht ebensosehr gegen 
eine spinale Querschnittserkrankung, intramedullären Tumor oder 
Myelitis. Es ist überhaupt nicht daran zu zweifeln, daß multiple Herde 
vorliegen. Und wenn wir uns nun schließlich doch für die Wahrschein- 
lichkeit einer m. S. entschließen, so denken wir an die Angaben Oppen- 
heims, Marburgs u. a., wonach multiple Sklerose unter dem Bilde der 
amyotrophischen Lateralsklerose beobachtet und anatomisch belegt 
wurde. Atrophie der kleinen Handmuskeln sahen wir auch in einem 
Fall von infantiler multipler Sklerose (siehe unten Fall 10). 


2. Gruppe. 
Fälle ohne nachweisbare Multiplizität der Herde. 


Fall 8. Franz Z., 19 Jahre, erkrankte vor 1!/, Jahren an zunehmender Mattig- 
keit und Unsicherheit beim Gehen. Der Zustand verschlechterte sich bis vor 
14 Tagen und ist jetzt etwas besser. Noch immer besteht Schwäche und Spannungs- 
gefühl in den Beinen. — Objektiv sind die Hirnnerven und die oberen Extremi- 
täten ganz frei. Kein Nystagmus. Es besteht spastische Parese beider Beine, 
rechts ausgesprochener als links, mit spastischen Reflexen und beiderseits posi- 
tivem Babinski. BDR und Cremasterreflexe fehlen beiderseits. Bei einer späteren 
Untersuchung sind BDR und Cremasterreflexe vorhanden und zwar links < rechte. 
Die Temperaturempfindung ist an beiden Unterschenkeln verlangsamt, die Tiefen- 
sensibilität in den Zehen beiderseits herabgesetzt. Der Gang ist spastisch-paretisch. 
Wassermann in Serum und Liquor negativ. Im Liquor ist das Queckenstedische 
Zeichen positiv, sonst normaler Befund. Der Augenhintergrund ist normal. Im 
weiteren Verlauf besserte sich der Zustand durch etwa 1!/, Jahre, seither ist er 
wieder schlechter. 


Dieser Fall zeigt das Bild der reinen spastischen Parese der unteren 
Extremitäten. Er kann also als Repräsentant der spinalen Gruppe 
von Fällen gelten, bei denen die nicht nachweisbare Multiplizitát der 
Herde die Diagnose zweifelhaft macht. Entsprechend der rein spinalen 
Lokalisation fehlt auch hier der Nystagmus. Leichte Sensibilitáts- 
stórungen und das positive Queckenstedische Phänomen lassen an eine 
Querschnittlàsion denken. Aber der Verlauf, bei dem Perioden der 
Progression mit Remissionen abwechseln, läßt doch wieder die multiple 
Sklerose wahrscheinlicher erscheinen. 

Unser Fall 1 zeigt übrigens fast genau dasselbe Bild. 

Oppenheim spricht von einem dorsalen Typus der multiplen Sklerose, bei 
dem die Symptome der spastischen Paraparese, der diffusen Myelitis transversa, 
dauernd oder lange Zeit das Krankheitsbild repräsentieren. Für das Vorkommen 
von Fällen von multipler Sklerose, die dem reinen Typus der spastischen Spinal- 
paralyse entsprechen, zitiert Oppenheim aus der älteren Literatur Charcot, Erb, 
Pitres, eigene Beobachtungen und solche seiner Schüler (Lapinsky), von Thomas 
und Comte, von Eichhorst und von E. Müller. Aber Oppenheim fügt hinzu: „Ich 
halte es nicht mehr für berechtigt, in einem Falle von reiner ,spastischer Spinal- 
paralyse' die Diagnose Sclerosis multiplex ohne weiteres zu stellen. Da freilich, 
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wo Lues einerseite, ein familiärer Charakter der Erkrankung andererseits aus- 
geschlossen werden kann, kann man es als wahrscheinlich ansehen, daß multiple 
Sklerose im Spiele ist." Daß in solchen Fällen aber auch noch die Differential- 
diagnose gegenüber dem Rückenmarkstumor, evtl. auch gegenüber der Syringo- 
myelie in Betracht kommt, soll noch späterhin gezeigt werden. Immerhin stellt, 
sagt Oppenheim, die Kombination der spastischen Spinalparalyse mit der charak- 
teristischen Opticuserkrankung einen Lieblingstypus der m.S. dar (siehe auch 
Bruns, E. Müller u.a.). Auch nach Marburg kann die spastische Spinalparalyse 
viele Jahre unkompliziert bestehen, ehe sich Zeichen der Sklerose (meist den 
Opticus betreffend) hinzugesellen. 

Barré weist auf die scheinbar reinen Fälle von Paraplegie hin, in denen ge- 
nauere Anamnese leichte Störungen an den oberen Extremitäten ergibt. 


Noch schwieriger zu beurteilen sind Fälle mit ausschließlich cere- 
braler Symptomatologie wie der folgende: 


Fall 9. Frieda L., 54 Jahre alt, klagt seit einigen Jahren über ein Gefühl der 
Leere im Kopf. Vor einem Jahre litt sie an Magenbeschwerden. Seit etwa 10 Mo- 
naten bemerkt sie eine Schwäche im rechten Bein und im rechten Arm. Wenn 
sie viel spricht, kann sie die Zunge nur mühsam bewegen. Schließlich klagt sie 
über Flimmern vor den Augen. — Objektiv findet sich Nystagmus beim Blick nach 
rechts, weniger nach links und nach oben. Facialis rechts Spur < links. Die 
Kraft der rechten oberen Extremität ist gegenüber links etwas herabgesetzt. 
Spasmen sind rechts angedeutet. Man sieht faszikuläre Zuckungen im rechten 
Unterarm. Vorderarmperiostreflex rechts Spur > links. Intentionstremor und 
Adiadokokinese links angedeutet, rechts deutlich. BDR rechts +, links schwach. 
In den unteren Extremitäten besteht leichter Rigor. Spasmen sind rechts deutlich, 
die Kraft rechts herabgesetzt. PSR und ASR rechts > links, Patellar- und Fuß- 
klonus beiderseits. Strümpell beiderseits angedeutet. Babinski rechts ?, links 0. 
Kein Romberg. Intentionstremor der unteren Extremitäten. Sensibilität un- 
gestört. Beim Gehen hat die Patientin das Gefühl des Taumelns und weicht nach 
rechte ab. Ohrenuntersuchung ergibt, daß es sich um einen zentralen Nystagmus 
handelt. Die peripheren Arterien sind etwas verdickt, der 2. Aortenton akzen- 
tuiert. 

Es handelt sich um eine langsam progrediente rechtsseitige Hemi- 
plegie mit Intentionstremor. Doch scheint auch die linke Körperhälfte 
nicht ganz frei zu sein. Schließlich besteht Nystagmus und leichte loko- 
motorische Ataxie. 


Der hemiplegische Typus der multiplen Sklerose war schon Charcot (zitiert 
nach Oppenheim) bekannt. Von Nonne, Redlich u.a. (zitiert nach Oppenheim) 
wird er sogar als häufig bezeichnet (siehe von neueren Autoren Barre). Oppen- 
heim bestreitet dies. Er unterscheidet 2 Unterarten dieses Typus, je nachdem, 
ob die Hemiplegie sich apoplektiform entwickelt und evtl. rezidiviert, oder ob 
sie in Form der Hemiplegia progressiva in einer mehr chronischen Weise entsteht 
(s. auch Barré). Unter den von Mills und Spiller als unilateral spastic paralysis 
beschriebenen Fällen dürften, meint Oppenheim, einige Fälle von multipler Sklerose 
sein. Auch Marburg erwähnt den hemiplegischen Typus der m. S. und weist auf 
eigene Beobachtungen, auf Fälle von Webber u.a. hin. Nach Cadwalader und 
McConnell kann eine Hemiplegie die multiple Sklerose einleiten. 


Mit Rüchsicht auf die Beimengung cerebellarer Erscheinungen, 
den Intentionstremor und die angedeuteten Symptome auf der anderen 
Körperhälfte müßten wir, wenn wir überhaupt berechtigt sind, das 
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Krankheitsbild unseres Falles 9 auf einen einzigen Herd zu beziehen, 
diesen etwa in die Brückengegend verlegen. Doch wáre unter dieser 
Voraussetzung das Fehlen jeglicher Hirnnervensymptome recht auf- 
fällig. Bemerkenswert ist ferner das bloß unsicher angedeutete Ba- 
binskische Zeichen und die Herabsetzung des BDR auf der fast gar 
nicht gelähmten Seite. Nach alledem hat die Annahme eines einzigen 
Herdes ebensoviel gegen als für sich. Andererseits sprechen aber ge- 
wichtige Umstände gegen multiple Sklerose: das Erhaltensein der 
BDR, das Fehlen spinaler Erscheinungen und schließlich das Alter 
der Patientin, die anscheinend erst jenseits des 50. Lebensjahres er- 
krankt ist. Als multilokuláre Affektion in hóherem Lebensalter kommen 
aber vor allem vasculäre Erkrankungen — multiple encephalomala- 
cische Herde — in Betracht. Tatsächlich ergibt die interne Unter- 
suchung bei der Patientin Anzeichen von Arteriosklerose. Obwohl 
also anamnestisch nichts über apoplektiforme Insulte bekannt ist, 
würen wir geneigt, die vorliegende Erkrankung, die in so mancher 
Hinsicht an die multiple Sklerose erinnert, als vasculár bedingt auf- 
zufassen. e 
3. Gruppe. 
Fälle mit bei multipler Sklerose ungewöhnlichen Symptomen, atypischem 
Beginn und Verlauf. 

Hier sind zunächst 2 Fälle von multipler Sklerose im kindlichen Alter 
anzuführen: 

Fall 10. Karl A., 18 Jahre alt, Sohn eines Epileptikers und Linkshänders, 
erkrankte vor 8 Jahren, also mit 10 Jahren, angeblich an akuter Encephalitis 
mit linksseitiger Hemiplegie, die dann allmählich zurückging. Seither soll das 
rechte Auge kleiner geblieben sein als das linke. Seit 9 Monaten hört der Kranke 
schlechter. Vor 3 Monaten trat Doppeltsehen auf, dann eine vorübergehende 
Anästhesie des rechten 5. Fingers. Am nächsten Morgen war die Umgebung des 
rechten Ohres unempfindlich, kurz danach die ganze rechte Körperhälfte. Ein 
anfangs bestehendes Kopfsausen hat jetzt aufgehört. Auch die rechtsseitige 
Taubheit hat sich gegeben. Anfangs bestand Schwindel mit Umgebungsdrehung 
nach links und Falltendenz nach rechts. — Lues wird negiert. — Objektiv: Ab- 
ducenslähmung links, Nystagmus nach links mehr als nach rechts. Pupille und 
Lidspalte links > rechts, Facialis (auch im Stirnast) links < rechts. Corneal- 
reflex links vielleicht eine Spur < rechts. Die Uvula weicht nach rechts ab. Obere 
Extremität: Es besteht leichte Parese des rechten Arms (Patient ist immer Links- 
händer gewesen). Die rechte Hand wird ungeschickter und steifer gehalten. Die 
Diadokokinese ist rechts beeinträchtigt. Es besteht Intentionstremor rechts. 
Die kleinen Handmuskeln sind beiderseits, besonders rechts, etwas atrophisch. 
Die tiefen Reflexe der OE sind rechts gesteigert. Die rechte OE ist hypalgetisch. 
Tiefensensibilität normal. Der BDR ist spurweise vorhanden (bei einer späteren 
Untersuchung BDR und Cremasterreflex rechts +, links 0). UE: Keine deutliche 
Parese. PSR und ASR rechts Spur > links (später gelegentlich umgekehrt !), 
Fußklonus, 0 Babinski, PIR gleich, +. Tiefensensibilität in den Zehen rechts 
herabgesetzt. Der Gang ist etwas stampfend, Romberg negativ. Es besteht 
Temperatursinnsstörung links von D 10 abwärts, oberhalb davon nur eine Spur 


Zur Differentialdiagnostik der multiplen Sklerose. 55 


Hypästhesie und Hypalgesie in der linken Hand. WaR. in Serum und Liquor negativ. 
Auch der sonstige Liquorbefund ist negativ. Im weiteren Verlauf blieb der Zustand 
zunächst 4 Jahre stationär. Dann trat eine akute Verschlechterung ein: Patient 
klagte über ein totes Gefühl in der rechten Gesichtshälfte und in der rechten Hand. 
Auf Neosalvarsanbehandlung trat rasche Besserung ein. Gegenwärtig — der 
Kranke ist 22 Jahre alt, 5 Jahre nach der oben geschilderten Erkrankung — 
geht es ihm sehr gut. Es besteht noch etwas Doppeltsehen beim Blick nach links 
und Thermhypästhesie links. Zeitweise schläft ihm der kleine Finger der linken 
Hand ein, das greift dann auf die ganze Hand über. Nach 10 Min. ist es vorüber. 
Objektiv findet sich eine Hypalgesie der rechten Gesichtshälfte. An den OE ist 
bis auf eine Spur Intentionstremor rechts gar nichts nachzuweisen. Auch die 
Reflexe sind seitengleich. Die BDR fehlen jetzt beiderseits. Die unteren Ex- 
tremitäten zeigen eine Differenz der tiefen Reflexe zugunsten der linken Seite 
und Hypalgesie des linken Fußes, sonst nichts. Beim Romberg-Versuch besteht 
leichte Tendenz, nach links zu fallen. Der Fundus ist normal. 

Fall 11. Rosa D., 18 Jahre alt, erkrankte im Alter von 2 Jahren plötzlich 
an einer schweren Gangstörung und Parese der Beine. Ihr Zustand blieb bis zum 
Alter von 10 Jahren unverändert. Die Sprache war mangelhaft. Dann setzte 
eine Besserung ein, die bis vor einem Jahre fortschritt. Damals bestand nur mehr 
hierund da eine leichte Schwäche der Beine und die Sprache war etwas verlangsamt. 
Vor einem Jahre trat eine neuerliche Verschlechterung des Ganges und der Sprache 
ein. Die Beschwerden bildeten sich unter Behandlung zurück. Vor 8 Wochen 
setzte neuerlich eine Schwäche beider Beine ein, die sich rasch bis zu vollkommener 
Lähmung steigerte. Diese Lähmung hält noch an. Die Kranke klagt über Stechen 
in den Fußsohlen. Das Zittern der Hände, das seit jeher bestanden hat, hat zu- 
genommen. — Objektiver Befund: Nystagmus horizontalis bei Seitenblick. Fa- 
cialis rechts < links. OE: Kraft rechts Spur < links. Es besteht etwas Ataxie 
beiderseits. Die Reflexe sind beiderseits gleich. BDR beiderseits gleich, +. Die 
unteren Extremitäten sind hypotonisch. In den Hüft- und Kniegelenken ist die 
Kraft beiderseits herabgesetzt. Fuß- und Zehengelenke sind beiderseits voll- 
kommen schlaff gelähmt. N. tibialis und M. gastrocnemius sind beiderseits druck- 
empfindlich. Die Tiefensensibilität ist in den Zehen beiderseits aufgehoben. PSR, 
ASR, PIR beiderseits 0. Kein Babinski. Die Hautsensibilität ist ungestört. 
Patientin geht nur mit starker Unterstützung, ausgesprochen steppend. Elek- 
trische Untersuchung: N. ischiadicus farad. und galvan. beiderseits sehr herab- 
gesetzt erregbar. N. tibialis farad. 0, galvan. sehr herabgesetzt. N. peron. farad. 
und galvan. 0. Die gesamte Peroneus- und Tibialismuskulatur ist beiderseite 
farad. unerregbar und reagiert galvanisch mit träger Zuckung. Wassermannsche 
Probe im Serum und Liquor negativ. Auch der sonstige Liquorbefund ist negativ. 
— Nach 8 Monaten ist eine Besserung bemerkbar. Babinski ist beiderseits an- 
gedeutet. PSR beiderseits +, links < rechts. Es ist eine Spur Beweglichkeit in 
den Sprunggelenken bemerkbar. Weitere 5 Wochen später, ungefähr 11 Monate 
nach dem akuten Auftreten der Lähmung beider Füße, ist die Besserung noch 
nicht weiter vorgeschritten. In den oberen Extremitäten ist beiderseits Inten- 
tionstremor angedeutet, links > rechts. Die Zunge weicht nach rechts ab. — 
Im weiteren Verlauf bildete sich die Paraplegie langsam zurück. Vier Jahre später 
berichtet die Patientin, daß sie derzeit keine Beschwerden verspürt. Sie geht 
stundenlang ohne Unterstützung. Doch ist der Gang etwas unsicher und tau- 
melnd. Kleine Rückschläge machen sich zur Zeit der Menses bemerkbar. Die 
Sprache ist langsam, typisch skandierend, näselnd. Intentionstremor der oberen 
Extremitäten nachweisbar. Die Kraft der OE ist herabgesetzt. Es besteht Adia- 
dokokinese beiderseits. BDR links gleich rechts, +. PIR beiderseits 0. Babinski 
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beiderseits +, rechts > links. PSR und ASR gleich, +. Die Kraft der UE ist 
gut und beiderseits gleich. Ataxie beiderseite. Die Tiefensensibilität ist ungestört, 
ebenso die Hautsensibilität. Beim Umdrehen ist starkes Schwanken bemerkbar. 
Fundus normal. l 


Im Fall 10 spricht das klinische Bild, vor allem aber der ganz ty- 
pische Verlauf mit Remissionen und schubweisen Verschlechterungen 
unzweideutig für multiple Sklerose. Im klinischen Bilde ist eigentlich 
nur das starke Hervortreten von — allerdings wechselnden — Sen- 
sibilitätsstörungen und das Fehlen des Babinskischen Zeichens be- 
merkenswert. Was uns veranlaßt, den Fall hier anzuführen, ist jedoch 
die Erkrankung im Alter von 10 Jahren, die damals als akute Ence- 
phalitis aufgefaßt wurde und eine allmählich zurückgehende Hemi- 
plegie sowie eine noch jetzt nachweisbare Differenz der Lidspalten 
zurückließ, von der es zweifelhaft ist, ob man sie (wegen der gleich- 
sinnigen Pupillendifferenz) als Parese des rechten Halssympathicus 
oder (wegen der auch sonst nachweisbaren Schwäche der linksseitigen 
Gesichtsmuskulatur) des linken Facialis auffassen soll. Die jetzigen 
Erscheinungen sind 7 Jahre nach der ersten Erkrankung aufgetreten 
und bezogen sich zunächst vorwiegend auf die rechte Körperhälfte. 
Wenn nun auch die Möglichkeit nicht geleugnet werden kann, daß es 
sich bei der 1. Erkrankung im Alter von 10 Jahren wirklich um eine 
Encephalitis acuta gehandelt habe, die mit der jetzt bestehenden mul- 
tiplen Sklerose nichts zu tun hat, so liegt doch die Annahme, daß auch 
damals multiple Sklerose vorlag, schon deshalb näher, weil der weitere 
Verlauf — eine wieder durch 4 Jahre andauernde Remission — die 
ungewöhnlich benigne Natur des Prozesses bestätigt. So haben wir 
es hier mit einem an multipler Sklerose leidenden Patienten zu tun, 
der jetzt, 12 Jahre nach dem Beginn der Erkrankung, eigentlich prak- 
tisch gesund und voll arbeitsfähig ist. 

Komplizierter ist der Fall 11. Zunächst handelte es sich zur Zeit 
der klinischen Beobachtung zum mindesten um 2 voneinander un- 
abhängige Affektionen des Nervensystems: Neben den offenbar auf 
eine chronische zentrale Erkrankung zurückzuführenden Symptomen 
im Bereiche der Hirnnerven und der oberen Extremitäten — Nystag- 
mus, Facialisdifferenz, Parese und Ataxie — lag eine schlaffe Para- 
plegie der unteren Extremitäten von unzweifelhaft peripherem Typus 
vor. Die letztere konnte nach Verlauf und Symptomatologie nur als 
eine akute Polyneuritis verstanden werden, die interkurrent bei der 
von einem chronischen zentralen Nervenleiden befallenen Patientin 
aufgetreten war. Die Symptome der Polyneuritis überdecken zeit- 
weise die Erscheinungen des Grundleidens. So ließ sich, als nach 10 Mo- 
naten die Polyneuritis in das Stadium der Besserung eingetreten war, 
beiderseits das Babinskische Zeichen nachweisen, das offenbar schon 
vor der Polyneuritis bestanden hatte, aber infolge der peripheren Läh- 
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mung der Peronealmuskulatur die ganze Zeit hindurch nicht auslösbar 
gewesen war. 4 Jahre später sind die letzten Spuren der Polyneuritis 
längst verschwunden. Was nunmehr zurückbleibt, ist ein Krankheits- 
bild, das, wiewohl Areflexie der Bauchdecken und eine Sehnervenaffek- 
tion fehlen, alle Kardinalsymptome der multiplen Sklerose aufweist 
und daher wohl auch als solche aufzufassen ist. Nun kann es aber kaum 
zweifelhaft sein, daß der Zustand nach der Polyneuritis ungefähr dem 
entspricht, der vor derselben bestanden hatte, und dieser Zustand geht 
der Anamnese zufolge mit Remissionen und Exacerbationen bis auf 
das Alter von 2 Jahren zurück! Mit 2 Jahren erkrankte die Patientin 
akut, und seither entspricht der Verlauf durchaus dem einer multiplen 
Sklerose. Es kann sich weder um die Residuen einer einmal überstan- 
denen akuten Affektion des Kindesalters noch auch um eine zufällige 
Kombination zwischen einer infantilen Encephalitis und einer später 
aufgetretenen multiplen Sklerose handeln, sondern alles spricht für die 
Annahme einer chronisch progredienten, unter Remissionen verlau- 
fenden Erkrankung, die im Alter von 2 Jahren begonnen hat und nur 
zufällig durch eine interkurrente Polyneuritis unterbrochen wurde. 
Es ist kaum möglich, hier etwas anderes als eine infantile multiple Skle- 
rose anzunehmen, obwohl Berichte über Fälle dieser Art zweifellos 
ganz außerordentlich selten sind. 

Oppenheim kennt Fälle von multipler Sklerose im Kindesalter. In verein- 
zelten Fällen ließ sich das Leiden bis in die erste Kindheit zurückverfolgen. Er 
fand in diesen Fällen nicht selten geistige Entwicklungshemmung bis zur Im- 
bezillität, zuweilen auch epileptische Anfälle, choreatisch-athetotische Bewegungen 
und ticartige Zuckungen. Wir wären heute, wo wir über die Klinik der striären 
Erkrankungen besser Bescheid wissen, mit der Annahme einer multiplen Sklerose 
in Fällen, die choreatisch-athetotische Erscheinungen aufweisen, gewiß zurück- 
haltend. — Nach Marburg ist es „fast zur Gewißheit erwiesen, daß die m.S. 
auch dem Kindesalter zukommt‘. Auch Guillain weist in neuester Zeit darauf 
hin, daß kindliche m. S. in vereinzelten Fällen beschrieben worden ist. Nach 
Souques fiel der Beginn des Leidens in 10 von 100 Fällen in die een zwischen 
10 und 20 Jahren. 

Háufiger sind Fülle von Erkrankung in hóherem Alter, in dena die 
Diagnose einer m. S. ernstlich in Betracht kommt: 

Fall 12. Gabriele W., 65 Jahre alt, erkrankte vor 3 Jahren mit Schwáche 
und Schmerzen in den Beinen, später Schmerzen im Kreuz und im Gesäß. Die 
Schmerzen sind circumscript lokalisiert, haben brennenden Charakter und dauern 
immer ein paar Minuten. Selten bestehen Kopfschmerzen und Schwindel. Seit 
20 Jahren ist die Urinentleerung etwas erschwert, Patientin muß pressen und 
längere Zeit warten, bis sie urinieren kann. — Objektiver Befund: Die Pupillen 
sind ungleich, entrundet; die Lichtreaktion ist herabgesetzt, Konvergenzreaktion 
prompt. Kein Nystagmus. Die Cornealreflexe sind schwach, rechts > links. Das 
linke Schultergelenk ist fixiert. Die motorische Kraft ist in beiden oberen Ex- 
tremitäten deutlich herabgesetzt. Beim Fingernasenversuch ist leichtes Zittern 
und Danebenfahren, rechte > links, bemerkbar. Es besteht Kyphoskoliose. 
Oberer BDR rechts > links, mittlerer und unterer 0. Es besteht spastische Para- 
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parese beider Beine. Die Kniegelenke sind fixiert, die Oberschenkel werden ad- 
duziert gehalten. Die Spasmen sind in den Beugern und Adductoren am stärksten. 
PSR und ASR links = rechts +, Babinski beiderseits +, rechts > links. Kein 
Romberg. Die Sensibilität ist ganz ungestört. Die Augenuntersuchung ergibt 
auDer einer beiderseitigen beginnenden Katarakt normalen Befund. Wassermann 
in Serum und Liquor negativ. Auch der sonstige Liquorbefund, einschließlich 
der Queckenstedtschen Probe, ist negativ. — Der Blutdruck beträgt 160, der 
2. Aortenton ist akzentuiert. Der Zustand verhält sich während einer 3 monatigen 
Beobachtung im wesentlichen stationär. 

Fall 13. Josefine S., 54 Jahre, erkrankte vor 5 Jahren mit Schmerzen in den 
Hüften, dann in den Knien, an der Innenseite der Oberschenkel. Die Schmerzen 
nehmen bei Bewegung und bei Kälte zu. Motorische Schwäche trat zuerst im 
rechten, dann im linken Bein auf. Seit einigen Jahren besteht auch Schwüche 
und Ungeschicklichkeit der rechten Hand. Seit 2 Jahren wird der Gang unsicher, 
taumelnd. Keine Blasen- und Mastdarmstórungen. — Objektiver Befund: Pupillen 
rechts etwas « links, links entrundet, Reaktion prompt. Leichter Einstellungs- 
nystagmus bei Seitenblick (?). Cornealreflex beiderseits herabgesetzt. Obere 
Extremitáten: Die Kraft ist rechts herabgesetzt, Reflexe rechts gesteigert. Keine 
Spasmen, keine Ataxie. Feinere Bewegungen werden rechts deutlich ungeschickt 
ausgeführt. BDR beiderseits 0. Untere Extremitäten: Kraft rechts < links, 
leichte Spasmen rechts. PSR und ASR rechts > links. Babinski, Oppenheim 
beiderseits ++. Sensibilität ohne Störung. Gang steif, am Boden klebend, Rom- 
berg +. Fundus normal. Wassermann im Serum negativ. — Im weiteren Verlauf 
machte sich laut einer Mitteilung nach 3 Jahren deutliche Progredienz bemerkbar. 

Fall 14. Anna K., 50 Jahre, erkrankte vor etwa 4 Jahren mit Parese der 
Beine, die langsam schlimmer wurde. Seit einem Jahre bestehen ziehende Kreuz- 
schmerzen, die in die Beine ausstrahlen, vor allem beim Sitzen und Liegen, weniger 
im Gehen. Seit einigen Monaten muß die Kranke beim Urinieren stärker pressen. 
Dabei besteht leichte Incontinentia urinae et alvi. Seit einem Jahr bestehen 
Parästhesien in den Händen. Seit Geburt besteht Kyphoskoliose. Seit 2 Jahren 
schleppt die Kranke den rechten Fuß nach, seit einem Jahr ist auch das linke 
Bein schlecht. — Objektiver Befund: Pupillen entrundet, rechts Spur > links. 
Nystagmus rotatorius nach beiden Seiten. Obere Extremitäten: Die Kraft ist 
rechts herabgesetzt. Es besteht Intentionstremor beiderseits. BDR beiderseits 0. 
— Untere Extremitäten: Spasmen beiderseits, links > rechts. Schwere Parese 
rechts, leichtere links. PSR. rechts > links. ASR beiderseits gleich. Patellar- 
und Fußklonus beiderseits. Babinski beiderseits +. Tiefensensibilität in den 
Zehen beiderseits gestört. Es besteht fleckweise Hypästhesie und Hypalgesie am 
rechten Fußrücken und in geringerem Maße der ganzen rechten UE und am rechten 
Gesäß, die jedoch bei einer späteren Untersuchung nicht mehr nachzuweisen ist. 
Die Wirbelsäule ist stark kyphotisch mit Skoliose nach links. Mühsamer spastischer 
Gang. Wassermann in Serum und Liquor und sonstiger Liquorbefund negativ, 
bis auf Andeutung von Lueszacke bei der Goldsolreaktion. 

Fall 15. Marie Sch., 52 Jahre, erkrankte vor 5 Jahren mit einer Parese des 
rechten Fußes, anfallsweisem Schwarzwerden vor den Augen. Der Zustand ver- 
schlechterte sich langsam. Seit 3 Monaten besteht Ungeschicklichkeit und Schwäche 
im rechten Arm. Einmal bestand Pollakisurie. Vor 3 Monaten trat eine schwere 
Sprachstörung auf, die durch 6 Wochen anhielt. Für Lues ist außer 2 Abortus 
neben 4 gesunden Kindern kein Anhaltspunkt. Objektiver Befund: Etwas tympa- 
nitischer Perkussionsschall am Scheitel. Spur Nystagmus bei Seitenblick. Die 
Zunge weicht eine Spur nach rechts ab. Die rechte obere Extremität ist motorisch 
schwächer als die linke und fährt beim Fingernasenversuch daneben. Reflexe 
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rechts > links. BDR 0. Spastische Parese beider unteren Extremitäten, rechts 
viel ausgesprochener als links. Pes varus rechts. PSR LL beiderseits gleich, 
ASR rechts etwas > links, Fußklonus rechts +, links angedeutet. Babinski 
rechts > links +, Oppenheim beiderseits +. Ataxie beiderseits. Romberg +. 
Die Sensibilität ist ohne Störung. Otologische Untersuchung (Doz. Dr. Leidler) 
ist negativ. Wassermann im Serum und Liquor negativ. Der sonstige Liquor- 
befund ist bis auf positiven Queckenstedt und positiven Pandy sowie EiweiD- 
vermehrung (0,3) negativ. 

Fall 16. Karoline T., 5l Jahre, erkrankte vor 8 Monaten, gleichzeitig mit 
dem Einsetzen der Menopause, an Kopfschmerz, Schwindel, Brechreiz. Der Zu- 
stand verschlechterte sich, 2 Monate später machte sich Parese der Beine be- 
merkbar, die sich innerhalb weiterer 3 Monate bis zu schwerer Lähmung mit fast 
vollkommener Gehunfähigkeit steigerte. Sie taumelte beim Stehen nach hinten 
und rechts. Incontinentia urinae kam hinzu. Auf Quecksilberbehandlung erfolgte 
Besserung. Jetzt bestehen nur geringe Kopfschmerzen, Unsicherheit beim Gehen, 
Blasenschwüche. Kein Schwindel. — Lues wird negiert. Objektiver Befund: Die 
Lichtreaktion der Pupillen ist etwas unausgiebig. Bei Seitenblick Spur Rückschwan- 
ken nach rechte. Facialis rechts Spur < links. Fundus normal. Obere Extremi- 
täten: Beim Fingernasenversuch links Spur Unsicherheit. BDR +, beiderseits 
gleich. Untere Extremitäten: Spasmen links > rechts, Kraft links > rechts. 
Unsicherheit links. PSR und ASR beiderseits gleich +. Patellarklonus beider- 
seits, Fußklonus links +, rechts Spur. Babinski zeitweise nur links, zuweilen 
unsicher auch rechts nachweisbar, ebenso Oppenheim. Romberg +. Der Gang 
ist etwas unsicher und kurzschrittig. Wassermann in Blut und Liquor sowie 
sonstiger Liquorbefund negativ. — Im weiteren Verlauf erfolgte 6 Monate nach 
der Spitalsbeobachtung eine Verschlechterung, die sich aber wieder zurückbildete. 
5!/, Jahre nach Beginn der Erkrankung kann die Kranke ohne Ermüdung stunden- 
lang gehen. Die oberen Extremitäten sind ganz frei. Es besteht Nystagmus 
beim Blick nach rechts. BDR rechts > links, PSR ++, ASR +, beide seiten- 
gleich. Babinski O (links ??). Beim Romberg-Versuch etwas Unsicherheit. Keine 
Ataxie, keine Parese, keine Spasmen. Fundus normal. 


In Fall 12 handelt es sich um eine Erkrankung jenseits des 60. Le- 
bensjahres, in einem Alter also, in welchem Erkrankungen an multipler 
Sklerose zweifellos höchst selten sind. Trotzdem weist die Kombination 
von Intentionstremor der o. E., spastischer Parese der u. E., fast feh- 
lenden BDR und Blasenstörung deutlich in diese Richtung. Fall 13: 
Erkrankung mit 49 Jahren. Das Symptomenbild umfaßt spastische 
Paraparese der Beine, Parese und Ungeschicklichkeit der r. o. E., Rom- 
berg und fehlende BDR. Auch hier muß man, trotz des vorgeschrit- 
tenen Alters, zuerst an multiple Sklerose denken. Im Fall 14 und 15 
liegen alle wesentlichen Symptome einer multiplen Sklerose vor. Die 
Patientinnen waren zur Zeit ihrer Erkrankung 46 bzw. 47 Jahre alt. 
Auffallend sind jedoch, von dem vorgeschrittenen Alter der Patien- 
tinnen abgesehen, bei diesen 4 Fällen 2 Tatsachen: 1. die langsam 
progrediente, durch keinerlei Schübe und Remissionen unterbrochene 
Entwicklung und 2. der Umstand, daß — wenigstens in den Fällen 12, 
13 und 14 — Schmerzen, die im Bereiche der unteren Extremitäten 
lokalisiert sind, stark im Vordergrund stehen. Nun ist sowohl diese 
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atypische Verlaufsform als auch das Vorkommen von Schmerzen bei 
der m. S. wohlbekannt, und weder das eine noch das andere zwingt 
uns, von unserer Diagnose abzugehen. Das Auftreten der m. S. im 
hóheren Alter ist, wenn auch nicht háufig, aber doch sicher anatomisch 
belegt. Auffallend ist nur der Umstand, daß der langsam progrediente 
Verlauf und das Auftreten von Schmerzen gerade bei der großen Mehr- 
zahl unserer in hóherem Alter erkrankten Patienten — hierher gehórt 
auch noch der in anderem Zusammenhang beschriebene Fall34 — zu 
finden waren. Gewiß ist auch die Möglichkeit einer vasculären Er- 
krankung in Betracht zu ziehen. Nun sind wir aber, insbesondere in 
anatomischer Hinsicht, über vasculär bedingte Rückenmarkserkran- 
kungen wenig orientiert. Ohne anatomisches Material als Basis, bloß 
auf das klinische Bild gestützt, kann diese Diagnose kaum gewagt 
werden. Wenn es sich &ber um multiple Sklerose handelt — und wir 
haben, wie gesagt, kaum die Móglichkeit, eine andere Diagnose ernst- 
lich in Betracht zu ziehen —, so kónnte man vielleicht in der genannten 
Anomalie des Verlaufs und in dem háufigeren Auftreten von Schmerzen 
Eigenarten der Späterkrankungen erblicken. Das Fehlen von Remis- 
sionen wäre wohl dann so zu verstehen, daß der alternde Organismus 
nicht mehr über die Abwehrkräfte verfügt, die zur vorübergehenden 
Zurückdrängung der Infektion erforderlich wären. Zur Erklärung der 
Schmerzen muß man vielleicht — sofern es sich nicht um mehr zu- 
fällige Komplikationen mit osteo-arthropathischen Altersveränderungen 
handelt — an meningeale Prozesse denken. 

Die genannten Erwägungen gelten durchaus nicht für Fall 16, der, 
bei Erkrankung mit 50 Jahren, subakutes Einsetzen mit darauffolgender 
Besserung, nach einem Jahre einen neuen Schub und neuerliche Re- 
mission aufweist, welch letztere jetzt noch anhält. Wenn hier, abgesehen 
von dem Alter der Patientin, Bedenken gegen die Annahme einer 
multiplen Sklerose bestehen, so knüpfen sie sich an die Tatsache, daß 
die BDR erhalten sind, sowie an die unausgiebige Lichtreaktion der 
Pupillen. Trotz der durchaus negativen Befunde in Serum und Liquor 
kann die Möglichkeit einer luetischen Genese des Leidens, an die man 
mit Rücksicht auf das Alter der Kranken und die relative Gutartig- 
keit der Affektion denken mußte, nicht völlig ausgeschlossen werden. 

Unter den neueren Autoren weist Guillain daraui hin, daß die multiple 
Sklerose nach dem 40. Lebensjahr zwar vorkommt. aber ziemlich selten. Auch 
müsse man daran denken, daß in höherem Lebensalter diffuse vasculäre Läsionen 
vorkommen, die leicht mit der multiplen Sklerose verwechselt werden können. — 
Souques fand unter 100 Fällen von multipler Sklerose 12, bei denen der Beginn 


des Leidens zwischen das 40. und 50. Lebensjahr, und einen, bei dem er ins 
6. Dezennium fiel. 


Zu den Anomalien des Verlaufs gehören auch die Fälle mit akutem 
Beginn: 
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Fall 17. Hermine K., 16 Jahre, machte mit 18 Monaten eine fieberhafte 
Erkrankung mit darauffolgender Lähmung durch, die mit Rücksicht auf eine 
damals herrschende Epidemie wahrscheinlich als Poliomyelitis aufzufassen war. 
Im 6. Lebensjahr trat im Anschluß an eine Angina eine Skoliose der Wirbelsäule 
auf. Die jetzige Erkrankung begann vor 14 Tagen mit Schmerzen im ganzen 
Körper. Zwei Tage später hatte sie beim Gehen das Gefühl, auf Teppichen zu 
gehen, ein Gefühl der Schwere in den Beinen, diese waren wie eingeschlafen. Der 
Zustand verschlechterte sich neuerlich nach 3 Tagen, es trat Hyperalgesie am 
ganzen Körper auf, die Kranke klagte über Schmerzen in den Beinen, diese waren 
dabei hypalgetisch. Der Gang wurde schwankend und unsicher. Unter Fieber 
nahmen die Beschwerden, insbesondere die Parese der Beine, weiter zu. Es zeigte 
sich Urin- und Stuhlretention, überdies spürt die Kranke den Abgang des Stuhles 
nicht. — Objektiver Befund: Die Pupillen sind mittelweit, die rechte längsoval, 
die linke leicht entrundet. Die Lichtreaktion ist nicht sehr ausgiebig, die Kon- 
vergenzreaktion besser. Kein Nystagmus. Die Zunge weicht etwas nach rechts 
ab. Der Würgreflex ist schwach. — Es besteht Skoliose der Brustwirbelsäule 
nach rechts, der Lendenwirbelsäule nach links. Die Bauchmuskulatur ist nur 
im obersten Abschnitt beweglich, sonst beiderseits gelähmt. Der oberste BDR 
ist beiderseits vorhanden, die übrigen fehlen. Es besteht Automatismus medullaris 
im Bereiche von D 5—10: auf Kneifen der Haut erfolgt langsame Kontraktion. — 
Die oberen Extremitäten sind bis auf leichten Fingertremor und leichten Inten- 
tionstremor frei, die Reflexe normal. Untere Extremitäten: Beginnender Pes 
equinovarus beiderseits. Ausgesprochene Hypotonie. Die aktive Beweglichkeit 
ist beiderseits vollkommen aufgehoben. PSR gleich +, ASR beiderseits klonisch. 
FuBklonus beiderseits. Babinski beiderseits +. Plantarreflexe beiderseits 0. 
Die Tiefensensibilität ist beiderseits in den Zehen, besonders aber in den Fuß- 
gelenken, herabgesetzt. Sensibilitätsstörung für alle Qualitäten von D 5—6 ab- 
wärts. Das Einführen des Katheters bei der Blasenentleerung wird nicht gespürt. 
Wassermannsche Probe im Serum und Liquor negativ. Im Liquor Eiweißver- 
mehrung (Pandy +, Nissl 4,5°/%), Goldsolreaktion mit Lueszacke, sonst negativer 
Befund. Am Herzen ist keine absolute Dämpfung nachweisbar. Systolisches 
Geräusch über der Aorta, Akzentuation des 2. Aortentons. An der Lunge ver- 
schärftes Atmen l. o. Róntgenuntersuchung der Wirbelsäule ergibt außer der 
Kyphoskoliose eine keilfórmige Deformation des 5.—9. Brustwirbelkörpers mit 
der Spitze des Keils nách vorne. — Im weiteren Verlauf tritt rasch Besserung 
ein, Lähmung und Sensibilitätsstörung gehen zurück. Zwei Monate später ist 
ulnare Hypästhesie an der rechten Hand nachweisbar. Der 5. Finger wird nicht 
ganz gestreckt, die Interphalangealgelenke sind etwas verdickt, die Interosseal- 
räume links eingesunken. Hier und da ist bei Beklopfen fibrilläres Zucken nach- 
weisbar. Drei Monate später ist noch immer eine Spur Intentionstremor an den 
oberen Extremitäten nachweisbar. Die Hypotonie der unteren Extremitäten ist 
geringer, die Motilität ist in vollem Umfang zurückgekehrt, die Kraft gut. Beim 
Gehen macht sich Ataxie bemerkbar. Tiefen- und Hautsensibilität sind ungestört. 
Babinski beiderseits +, PSR und ASR rechts gesteigert. Acht Monate nach 
Beginn der Erkrankung ist die Kranke bis auf Pollakisurie und imperativen Harn- 
drang subjektiv beschwerdefrei. Objektiv ist der Intentionstremor der oberen 
Extremitäten deutlich nachweisbar. BDR 0. Die unteren Extremitäten sind bis 
auf spurweise Verlangsamung der Zehenbewegung rechts frei. PSR und ASR 
rechte etwas > links Spur Ataxie. Babinski rechts angedeutet. 


Es handelt sich um das Bild einer subakut unter Fieber einset- 
zenden Querschnittsläsion, bei der jedoch von Anfang an gewisse Hin- 
weise auf eine multilokuläre Erkrankung zu bestehen schienen. Vor 
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allem war es der Intentionstremor der oberen Extremitäten, der sich 
in das Bild einer Myelitis transversa nicht einfügen wollte. Dieser In- 
tentionstremor hat sich nun im weiteren Verlauf, trotz des Rückganges 
aller akuten Erscheinungen, verstärkt und ist 8 Monate nach Beginn der 
Erkrankung stärker nachweisbar als zu Beginn. Ähnliches gilt von 
dem Verhalten der BDR: sie fehlten anfangs von der Höhe der Quer- 
schnittsläsion, also etwa von D 5, nach abwärts und waren oberhalb 
dieses Segmentes erhalten. Nach 8 Monaten aber, zu einer Zeit, wo 
alle sensiblen und motorischen Ausfälle verschwunden sind, fehlen 
die BDR vollkommen. Ein weiterer Hinweis auf multiple Lokalisation 
erscheint dadurch gegeben, daß sich 2 Monate nach Beginn der Er- 
krankung Zeichen einer beiderseitigen Affektion im  Ulnarisgebiet, 
also entsprechend den Segmenten C 8—D 1, geltend machen, wesent- 
lich höher, als es der Querschnittsläsion entspricht. Die eben nur an- 
gedeuteten Erscheinungen im Bereiche des Cervicalmarks gingen 
nach kurzer Zeit wieder zurück. Schließlich muß auf den Liquorbefund 
hingewiesen werden. Die Eiweißvermehrung ist vermutlich ebenso 
wie die initialen Schmerzen auf meningeale Reizung zu beziehen, 
wobei allerdings das Fehlen der Pleocytose auffällig ist. Die Goldsol- 
reaktion aber ergab die sogenannte Lueszacke, ein Ausfall, der nächst 
der Lues, die hier ausgeschlossen werden kann, am häufigsten der 
multiplen Sklerose zukommt. Nach H. Müller spricht ein derartiger 
Liquorbefund für die Wahrscheinlichkeit einer Remission. Und in der 
Tat ist das klinische Bild 8 Monate nach Beginn der Erkrankung ganz 
das einer in Remission befindlichen multiplen Sklerose: Fehlende 
BDR., Intentionstremor, Andeutung von Babinski, leichte Reflex- 
differenzen, spurweise Ataxie der u. E., leichte Blasenstörung. 

Die akute multiple Sklerose ist insbesondere von Oppenheim und Marburg 
eingehend beschrieben worden. Was die anatomische Seite der Frage anbelangt, 
so weist Marburg darauf hin, daß zwischen den histologischen Veränderungen, 
wie sie der akuten disseminierten Encephalomyelitis und der m. S. im akuten 
Stadium zukommen, kein wesentlicher Unterschied besteht. In klinischer Be- 
ziehung betont Oppenheim mit Recht, dal man es einer akuten Encephalomyelitis 
gewóhnlich nicht ansehen kann, ob sie sich zu einer m. S. entwickeln oder ob sie 
zur Restitutio ad integrum führen wird. Gleichwohl ist die Möglichkeit einer 
Abgrenzung nicht von der Hand zu weisen. Sie wird vielleicht einmal serologisch 
zu finden sein. In manchen Fällen wie in unserem dürften sich jedoch auch kli- 


nisch schon frühzeitig Hinweise darauf finden lassen, daß es sich nur um das 
akute, schubartige Einsetzen einer multiplen Sklerose handelt. 


Akute Schübe dieser Art sind ja auch später im Verlaufe einer 
m.S. nicht selten. So beobachtete ich vor kurzem einen Fall (Fall 18), 
dessen genaue Krankheitsgeschichte mir leider nicht zur Verfügung 
steht; es bestand seit 4 Jahren eine recht typische m. S., in deren kli- 
nischem Bild nur das zeitweise Auftreten aphasischer Störungen un- 
gewöhnlich war. Ansonsten bestanden alle üblichen Symptome der 
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m. S., es war im ganzen ein recht gewöhnlicher Fall. Diese Patientin 
erkrankte, mitten aus einer guten Remission heraus, nahezu apoplekti- 
form unter Fieber an schwerster Sprachstörung, rechtsseitiger Hemi- 
plegie, generalisierten epileptischen Anfällen, die in einen Status epi- 
lepticus übergingen und nach 12 Tagen zum Tode führten. Der Liquor- 
befund war negativ. Eine Obduktion wurde nicht vorgenommen. Doch 
kann es keinem Zweifel unterliegen, daß es sich hier um einen akuten 
Schub der seit 4 Jahren bestehenden m. S., gehandelt hat, einen Schub, 
der auf einen neuen Herd von ungewöhnlicher Ausdehnung zurück- 
zuführen war. Wenn ein akuter Schub dieser Art, wie es ja wohl ge- 
legentlich vorkommt, nicht erst im Laufe der Erkrankung eintritt, 
sondern gleichzeitig ihren Beginn und ihr letales Ende bedeutet, so 
denkt niemand an multiple Sklerose, und die klinische Diagnose lautet 
„akute Encephalitis“. Sie ist nicht falsch, wie wir heute wissen, aber 
sie ist unvollständig, weil sie nichts über die Ätiologie des Leidens ent- 
hält. Unsere Diagnostik in dieser Richtung zu vervollständigen, bleibt 
einer vorgeschritteneren Serologie vorbehalten. 

Als multiple Sklerose mit akutem Beginn ist wohl auch unser Fall 11 
anzusehen, wenn wir auch über den ersten, akuten Schub seines Leidens 
nur durch die Anamnese unterrichtet sind. 

Den vielfach bösartig verlaufenden Fällen von akuter m. S. stehen 
die Formen der benignen, abortiven Typen gegenüber: 


Fall 19. Stefanie L., 31 Jahre, erkrankte vor etwa 4 Jahren unter Kopf- 
schmerzen und Schwindelanfällen, die mit Glitzern vor den Augen und Ver- 
schwimmen der Gegenstände einhergingen. Die Beschwerden hielten intermit- 
tierend an, besserten sich dann. Vor 1!/, Jahren litt sie viel an Einschlafen der 
Finger. Seit 3 Monaten sind alle Beschwerden stärker. Vor 14 Tagen hatte die 
Patientin das Gefühl, als ob der rechte Arm tot wäre. — Für Lues kein Anhalts- 
punkt. — Objektiv: Facialis rechts Spur schwächer als links; sonst sind die Hirn- 
nerven frei. Kein Nystagmus. BDR beiderseits O (schlaffe Bauchdecken). Keine 
Motilitätsstörung der Extremitäten. PSR und ASR gesteigert, rechts stärker, 
Patellar- und Fußklonus vorhanden. Babinski rechts +, links zeitweise +, meist 0. 
Fundus normal. Wassermann im Serum negativ. 

Fall 20. Therese H., 49 Jahre, litt von Jugend auf an Migräne. Vor 10 Jahren, 
3 Jahre nach der Menopause, erkrankte sie an Parästhesien und Schwäche im 
linken Bein. Die Symptome verschwanden wieder nach 1!/, Jahren. Vor 4 Wochen 
traten Parásthesien im linken Arm auf, die ebenfalls rasch wieder verschwanden. 
— Lues wird negiert. — Die objektive Untersuchung ergibt Nystagmus beim Blick 
nach links, ganz leichte spastische Parese der unteren Extremitäten, links > rechts, 
PSR +-+, gleich, ASR nicht sicher auslósbar. Babinski beiderseits +. BDR 0 
(schlaffe Bauchdecken). Beim Gehen auf einer Linie macht sich Unsicherheit 
bemerkbar. Wassermann im Serum negativ. 

Fall 21. Anton K., 46 Jahre, erkrankte vor 3 Jahren an Schwindelaufüllen 
und Unsicherheit beim Gehen. Die Beschwerden nahmen allmählich zu. Dann 
traten Doppelbilder bei Seitenblick, Parästhesien in den Fingern und in den Fuß- 
sohlen, Ermüdbarkeit beim Gehen auf. Das Sehvermögen hat nachgelassen. Ein 
vor 19 Jahren akquiriertes Ulcus genitale wurde nur lokal behandelt. Objektive; 
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Befund: Ptosis beiderseits, zentraler Nystagmus beiderseits. Motilität der Ex- 
tremitäten ungestört. Bei schwierigen Gangarten etwas Unsicherheit. Temporale 
Abblassung der Papillen beiderseits. PSR links Spur > rechts ?, ASR links 
Spur > rechts. Romberg Spur +. BDR links = rechts +. Wassermann im 
Serum und Liquor negativ. Goldsolreaktion ergibt Lueszacke. Der sonstige 
Liquorbefund ist negativ. Im weiteren Verlauf bleiben die subjektiven Beschwerden 
— Parästhesien, Kopfschmerzen, Unsicherheit beim Gehen, Brechreiz, Schwindel, 
Ermüdbarkeit, Sehstörung, zeitweise Doppeltsehen, leichte Blasenstörungen — 
mit Schwankungen stationär. Vier Jahre und 9 Monate nach der 1. Untersuchung 
ergibt das objektive Examen: Fußsohlenstreichreflex links ++, rechts fast O. 
PSR rechts Spur > links, ASR links > rechts, Babinski rechts angedeutet. Kein 
Romberg. Temporale Abblassung der Papillen rechts, Nystagmus horizontalis. 
Diplopie im Sinne einer Parese beider Recti externi und des rechten Obliquus 
sup., latente Divergenz. Keinerlei Funktionsstörung an den Extremitäten. 

Fall 22. Paula R., 42 Jahre, machte vor 8 Jahren eine Sehnervenentzündung 
rechts durch. Vor 4 Monaten erkrankte sie an Grippe. Sie soll deliriert haben 
und anfangs bewußtlos gewesen sein. Nach dem Erwachen klagte sie über Reißen 
in den Armen und Beinen, besonders rechts, pamstiges Gefühl in den Hand- 
flächen und Fußsohlen, Kopfschmerzen, Schwanken beim Gehen, zeitweise Ohren- 
sausen und Pollakisurie, Beschwerden, die jetzt noch anhalten. Das Sehvermögen 
ist rechts schlechter. — Objektiv findet sich eine Spur Exophthalmus. Die Pupillen 
sind entrundet. Es besteht Nystagmus horizontalis beim Blick nach links mehr 
als nach rechts. Der Facialis bleibt rechts etwas zurück, die Zunge weicht etwas 
nach rechts ab. Der Fingernasenversuch erfolgt etwas ruckweise. BDR beider- 
seits 0. Leichte Spasmen an den unteren Extremitäten. PSR und ASR rechts 
> links. Kein Babinski. Es besteht Hypästhesie und Hypalgesie an der linken 
Brustseite, am linken Oberschenkel. Gangstórung von funktionellem Typus, die 
ein paar Stunden spáter nicht mehr nachweisbar ist. Beim Romberg-Versuch 
fällt die Kranke sofort nach hinten. Ophthalmoskopisch findet sich neuritische 
Opticusatrophie rechts. Wassermann im Blut negativ. — Ein paar Monate später 
ist eine Schwäche im linken Arm und eine Andeutung von Babinski links nach- 
weisbar, beides vorübergehend. — Zwei Jahre und 5 Monate nach der 1. Beob- 
achtung berichtet die Kranke, daß sich ihr Zustand wesentlich gebessert hat. 
Sie kann ungestört ihrem Beruf nachgehen. 

Fall 23. Josefine R., 27 Jahre, erkrankte vor einem Jahr mit Ameisenlaufen 
am Rücken und am linken Arm, Schwarzwerden vor den Augen und Müdigkeit. 
Der Zustand besserte sich. Seit 3 Monaten bestehen Parästhesien in beiden Beinen, 
besonders links, bei Anstrengung Schmerzen im Knie- und Sprunggelenk. Der 
Gang sei ungeschickt geworden. Ferner klagt sie über Kopfschmerzen. Vor 
Di Monaten sah sie durch 14 Tage hindurch schlecht und sah doppelt. — Objek- 
tiver Befund: Pupillen links Spur > rechts. Nystagmus horizontalis nach beiden 
Seiten. Facialis links Spur < rechts. Zungentremor. Die oberen Extremitäten 
sind bis auf gesteigerte, aber seitengleiche Sehnenreflexe o. B. BDR: oberer und 
mittlerer sehr schwach +, unterer 0. Untere Extremitäten: Die Kraft im Hüft- 
gelenk ist rechts etwas herabgesetzt. Der Gang ist leicht spastisch. PSR und 
ASR ++ gleich, Fußsohlenstreichreflex rechts > links. Babinski beiderseits +. 
Tiefensensibilität o. B. Hautsensibilität: Es bestehen zerstreute, segmentär an- 
geordnete hyperalgetische und parästhetische Zonen. Romberg: Falltendenz nach 
links. Die interne Untersuchung ergibt Dämpfung der linken Lungenspitze, 
systolisches Geräusch an der Herzspitze, Akzentuation des 2. Aortentons. Wasser- 
mann im Serum negativ. Fundus normal. — Im Laufe der nächsten 4 Monate 
ist der BDR zeitweise gar nicht nachweisbar, die Sensibilitätsstörung schwankt, 
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ebenso die Reflexe. Katamnese 2 Jahre und 2 Monate nach der 1. Beobachtung 
ergibt, daß sich der Zustand anfangs noch verschlecherte, dann trat auf Typhus- 
vaccinetherapie Besserung ein. Jetzt geht die Kranke ihrem Beruf nach und 
fühlt sich bis auf ein „‚verhärtetes‘‘ Gefühl in den Beinen und rasche Ermüdbarkeit 
wohl. 

Fall 24. Marie Z., 21 Jahre, soll vor 5 Jahren eine Meningitis überstanden 
haben. Vor 6—7 Monaten zeitweise Schleiersehen vor den Augen. Vor 5 Monaten 
trat plötzlich Schwindel auf, es zog ihr den Kopf nach links; darauf Parese des 
linken Beins, Ungeschicklichkeit der linken Hand. Alles war nach ein paar Stun- 
den vorüber. Am nächsten Tag machte sich die Schwäche im linken Bein wieder 
bemerkbar. Das Sehvermögen ließ nach. Derzeit bestehen wieder die Erschei- 
nungen in den linken Extremitäten. — Objektiver Befund: Etwas Nystagmus 
horizontalis (?) nach rechts. Die linke obere Extremität ist etwas schwächer, 
es besteht daselbst leichte Adiadokokinese und leichter Intentionstremor. Die 
tiefen Reflexe sind links gesteigert. BDR lebhaft, links Spur > rechts. Untere 
Extremitäten: Kraft links herabgesetzt, etwas Intentionstremor links. PSR ++, 
gleich, Patellarklonus links > rechts angedeutet. ASR links klonisch, rechts + +. 
Fußklonus beiderseits. Babinski links +, rechts 0. Romberg Spur +. Schwanken 
beim Umdrehen. Bei schwierigen Gangarten etwas Unsicherheit im linken Bein, 
etwas Schleifen des linken Fußes. Die Sensibilität ist ungestört. — Im weiteren 
Verlauf tritt auf Typhusvaccine-Salvarsanbehandlung bedeutende Besserung ein. 


Diese Gruppe von 6 Fällen besteht aus vieren, die man am ehesten 
als abortive m. S. bezeichnen könnte, und aus 2 beginnenden Fällen. 

Im Fall 19 bestehen 4 Jahre nach dem Beginn der Erkrankung 
keinerlei Beschwerden mit Ausnahme von subjektiven Sensibilitäts- 
stórungen. Doch läßt der sonstige Befund das Bestehen einer mul- 
tiplen Sklerose als sehr wahrscheinlich erscheinen. Im Fall20 sind 
die ersten Symptome schon vor 10 Jahren aufgetreten. Trotzdem findet 
sich jetzt außer dem Nystagmus, den fehlenden BDR und einer ganz 
leichten spastischen Parese der u. E. nichts. 

Fälle dieser Art sind den Autoren bekannt. Oppenheim sah Kranke, bei denen 
die Intermissionen ein Dezennium und mehr betrugen. Auch Curschmann beschreibt 
2. B. einen Fall, bei dem durch 10 Jahre eine große Anzahl kleinerer und größerer 
Anfälle aufeinanderfolgten, die immer wieder fast restlos zurückgingen. Subjek- 
tive und objektive Latenz kann nach Curschmann besonders im Anfang des Leidens 
bestehen. Er bezeichnet das als ‚initiale Latenz‘“. 

Etwas minder alltáglich ist Fall21. Es bestehen Erscheinungen, 
die sich zwanglos auf einen pontinen Herd beziehen lassen: Vestibulüre 
Stórungen, Augenmuskelparesen und Pyramidensymptome leichter 
Art. Mit Rücksicht auf den erhaltenen BDR bleibt die Diagnose 
einer multiplen Sklerose zunáchst fraglich. Der langsam progrediente 
Verlauf läßt zunächst an einen Hirntumor denken, wofür auch die be- 
stehenden Kopfschmerzen sprechen würden. Doch scheint die Pro- 
gredienz für diese Annahme denn doch zu langsam, der Verlauf zu 
gutartig. Für eine Lues besteht außer dem anamnestisch erhobenen 
Ulcus genitale kein Anhaltspunkt. Die serologischen Reaktionen sind 
negativ, bis auf die positive Goldsolreaktion im Liquor, die aber, wie 
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man weiß, bei m. S. häufig ist. Isoliert, wie in diesem Fall, ist sie zum 
mindesten für Lues kaum zu verwerten. Eine Encephalitis pontis et 
cerebelli ist wohl durch den Verlauf auszuschließen: die Entwicklung 
der Encephalitis pontis et cerebelli erfolgt nach Redlich akut oder sub- 
akut. Hier ist doch wohl eine Progredienz durch längere Zeit zweifellos. 
Bleibt schließlich doch nur die Annahme einer multiplen Sklerose vom 
bulbáren Typus (Oppenheim), für die positiv auch die temporale Ab- 
blassung der r. Papille spricht. 

Nach Oppenheim kann die m. S. mit den Erscheinungen der akuten Ence- 
phalitis pontis beginnen, oder diese kónnen im Verlaufe des Leidens auftreten. 
Vor Verwechslung mit Tumor schützt, meint Oppenheim, meist die akute Ent- 
stehung und die rasche Regression. Bei langsamer Entwicklung kann die Unter- 
scheidung unmóglich sein. — Wir móchten, wie gesagt, im vorliegenden Fall 
gerade die außerordentliche Langsamkeit des Verlaufs, der in der letzten Zeit 
eigentlich stationär ist, gegen die Annahme eines Tumors verwerten. 

Fall 22 bietet diagnostisch keine besondere Schwierigkeit. Die 
Erkrankung im Anschluß an eine Grippe ließ zunächst an eine grippöse 
Encephalomyelitis denken, die ja zuweilen symptomatologisch der 
m.S. gleicht. Aber die vor 8 Jahren durchgemachte Neuritis optica, 
die eine neuritische Opticusatrophie zurückgelassen hat, spricht deut- 
lich im Sinne der Annahme, daß wir es hier mit dem den Autoren (Oppen- 
heim u.a.) wohlbekannten prämonitorischen Auftreten einer Opticus- 
erkrankung zu tun haben, die nichts anderes darstellt als den 1. Schub 
einer disseminierten Sklerose. Bemerkenswert ist auch hier wieder 
die Latenz des Leidens durch 8 Jahre. Der Eindruck ist kaum von der 
Hand zu weisen, daß in diesem Falle die Grippe den 2. Schub der Er- 
krankung unmittelbar ausgelóst hat. Auf diesen 2.Schub folgt eine 
neuerliche Remission, die nunmehr schon beinahe 2!/, Jahre andauert. 

In den Fällen 23 und 24 handelt es sich um beginnende Fälle. Im 
Fall 23 liegt der 1. Schub schon 1 Jahr zurück. Der zur Zeit der Be- 
obachtung vorliegende 2. Schub ist so geringfügig, daß das Krank- 
heitsbild als abortive Form der multiplen Sklerose angesprochen werden 
muß. Es folgt eine Remission, die mit ganz geringen Beschwerden 
seit 2 Jahren anhält. Ähnlich liegt es im Fall 24, nur daß hier außer 
ganz geringen prämonitorischen Symptomen gar nichts vorausgegangen 
ist, wenn wir nicht vermuten wollen, daß die anamnestisch erhobene 
angebliche Meningitis vor 5 Jahren in Wirklichkeit schon den 1. Schub 
der m. S. darstellte. Auch hier sind die zur Zeit der Beobachtung vor- 
liegenden Erscheinungen so geringfügig, daß von einer abortiven Form 
gesprochen werden kann. 

Unter den Symptomen, die wenigstens früher bei der m. S. als un- 
gewöhnlich galten, sind zunächst sSensibilitätsstörungen anzuführen. 
Hierher gehören vor allem einige Fälle von ,,Sclerosis multiplex dolo- 
rosa“: 
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Fall 25. Johanna R., 49 Jahre, erkrankte vor 20 Jahren unter Schwäche 
der Beine und ziehenden Schmerzen in den Gliedern. Die Erscheinungen remit- 
tierten und kehrten von Zeit zu Zeit, immer auf einige Tage, wieder. Vor 10 Jahren 
bestand eine linksseitige Trigeminusneuralgie. Vor 7 Jahren trat eine beträcht- 
liche Verschlechterung ein, die sich in Diplopie, zunehmender Schwäche des rechten 
Being und Parästhesien im Gesäß äußerte. Seither ist der Zustand stationär, 
nur die Diplopie ist geschwunden. Es besteht allgemeine Mattigkeit und Seh- 
schwäche, Schmerzen in den Armen, leichte Incontinentia alvi, Pressen beim 
Urinieren und imperativer Harndrang. Lues wird negiert. — Objektiver Befund: 
Pupille und Lidspalte links < rechts, Enophthalmus links. Nystagmus bei Seiten- 
blick und beim Blick nach oben. Die oberen Extremitäten sind bis auf herab- 
gesetzte Kraft o. B. BDR beiderseits 0. Es besteht spastische Parese beider 
Beine, rechts viel ausgesprochener als links. Das rechte Bein ist in toto atrophisch 
(21/,—3 cm Umfangsdifferenz). Keine Ataxie. PSR gleich, ++, ASR gleich, +, 
Babinski beiderseits ++, Romberg ++. Gang spastisch. Wassermann im 
Serum negativ. Fundus normal. Keine Sensibilitätsstörung. 


Fall 26. Franz P., 43 Jahre, erkrankte vor 3 Wochen unter Schmerzen, die 
sich vom Scheitel bis in die linke Schulter zogen, Stechen im rechten Arm, im 
linken Vorderarm, im Bauch und im rechten Bein. Die Schmerzen sind blitz- 
artig. Es besteht Ameisenlaufen in beiden Händen und im rechten Bein. Mit- 
unter ist das rechte Bein etwas unsicher. Der Kranke ist hartnäckig obstipiert. 
Er hat in der letzten Zeit 7 kg abgenommen. Lues negiert. — Objektiver Befund: 
Pupillen leicht entrundet. Nystagmus horizontalis nach rechts. Die Zunge weicht 
etwas nach rechta ab und zeigt leichte fibrillàre Zuckungen. Gaumen- und Rachen- 
reflex fehlen. Die Kraft ist in der linken OE etwas herabgesetzt. Es besteht 
Händetremor, aber kein Intentionstremor. Die Reflexe der oberen Extremitäten 
sind links eine Spur lebhafter. BDR 0, Cremasterreflex schwach +. Die Bauch- 
muskeln sind stark gespannt. Die unteren Extremitäten sind frei beweglich. 
Keine Ataxie. PSR und ASR + +, links Spur > rechts. Babinski links Spur + (?). 
Kein Romberg. Die Tiefensensibilität in den Zehen ist herabgesetzt. Die Ober- 
flächensensibilität ist o. B. Wassermann in Serum und Liquor negativ. Sonstiger . 
Liquorbefund bis auf Lueszacke bei Goldsolreaktion negativ. Am Herzen ist der 
2. Aortenton akzentuiert. — Im weiteren Verlauf ist gelegentlich der BDR spur- 
weise vorhanden. Ein Jahr und 8 Monate nach der Beobachtung berichtet der 
Kranke, daB nach einer Jodbadekur in Bad Hall Besserung eingetreten sei. Jetzt 
hat er Schmerzen nur mehr bei Anstrengungen und Ermüdungen. 


Fall 27. Antonie P., 39 Jahre, erkrankte vor 9 Jahren an Schmerzen im 
linken Knie, die vom Wetter abhängig waren und bei längerem Gehen nachzu- 
lassen pflegten. Damals war die Wassermannsche Probe im Serum negativ. Vor 
4 Jahren litt sie an Schmerzen im Kreuz, in der linken Hüfte und im linken Bein, 
eine Schwüche und eine Senaibilitátsstórung im linken Bein kamen hinzu. Nach 
einer Besserung vor 2 Jahren traten vor 2 Monaten neuerlich dieselben Beschwerden 
auf, zu denen sich ein Gefühl von Einschlafen in den Armen gesellte. — Objektiver 
Befund: Die Hirnnerven sind frei, es besteht kein Nystagmus. Obere Extremitäten: 
Der Tonus ist links herabgesetzt, ebenso die motorische Kraft, BDR gleich, +, 
die Reflexe vielleicht links eine Spur lebhafter. Keine Ataxie, kein Tremor. Auch 
an der linken unteren Extremität ist der Tonus herabgesetzt, der Umfang des 
linken Beins ist geringer als der des rechten, die aktive Beweglichkeit links ein- 
geschränkt, die Kraft geringer. PSR rechts > links. ASR rechts +, links 0. 
Fußsohlenstreichreflex beiderseits 0. Kein Babinski. Bei Prüfung auf Laseégue 
wird ein Schmerz in der linken Kreuzgegend angegeben. Keine Ataxie. Die Tiefen- 
sensibilität ist links herabgesetzt. Es besteht eine Spur Romberg. Hypästhesie 
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für alle Qualitäten von D 12—L 1 abwärts, Analgesie und starke Hypästhesie 
an der Außenseite des linken Beins, Hyperalgesie links von D 5—D 12 hinten, 
rechts von D 5 bis zur Glutáalfalte. Wassermann in Serum und Liquor negativ. 
Der sonstige Liquorbefund ist bis auf eine Andeutung des Queckenstedtschen 
Phänomens negativ. Röntgenbefund des Kreuzbeins und der Lendenwirbelsäule 
ist negativ. — Im weiteren Verlauf ist eine Atrophie im Thenar und Antithenar 
links mit quantitativer Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit nachweisbar. 
Einmal ist rechts Babinski vorhanden, ein anderes Mal fehlt er rechts und ist links 
fraglich positiv. Die Sensibilitátsstórung bildet sich im weiteren Verlauf wesent- 
lich zurück. Dagegen ist 4 Monate später eine Hypästhesie am rechten Unterarm 
und an den Fingern der linken Hand nachweisbar. 


Im Fall 25 handelt es sich um eine alte m. S. vom spastisch-para- 
paretischen Typus. Die Schmerzen haben ziehenden, rheumatoiden 
Charakter, sind wechselnd lokalisiert, spielen aber auch noch jetzt, 
ebenso wie in dem ganzen bisher 20jáhrigen Verlauf des Leidens, eine 
wesentliche Rolle. Eine Querschnittserkrankung kann mit Rücksicht 
auf den Verlauf, auf die anamnestisch erhobenen Hirnnervenaffektionen 
(Trigeminusneuralgie, Diplopie), die ungestörte Sensibilität und die 
fehlenden BDR als ausgeschlossen gelten. Bei Fall 26 liegt der Beginn 
der Erkrankung nur einige Wochen zurück. Das Krankheitsbild ist 
derart von den Schmerzen beherrscht, die sonstigen Erscheinungen 
sind so geringfügig, daß man, zumal mit Rücksicht auf das vorgeschrit- 
tene Alter des Kranken, aus der Anamnese eher auf eine Tabes als auf 
eine multiple Sklerose schließen möchte. Allerdings ist andererseits 
auDer den blitzartigen Schmerzen kein tabisches Symptom nachweisbar, 
und für Lues besteht kein Anhaltspunkt. So bleibt als die wahrschein- 
lichste Annahme doch wohl nur die multiple Sklerose übrig. Ganz un- 
klar ist dagegen Fall27. Für multiple Sklerose spricht eigentlich nichts 
als der chronisch-remittierende Verlauf und das zeitweilig nachweisbare 
Babinskische Zeichen, gegen dieselbe das Fehlen aller anderen Kardinal- 
symptome — Areflexie der Bauchdecken, Spasmen, Ataxie, Inten- 
tionstremor, Nystagmus. Die bestehende Hypotonie, der fehlende ASR 
am linken Bein, das positive Laseéguesche Zeichen und die später auf- 
tretende Atrophie der kleinen Handmuskeln links lassen an eine Er- 
krankung der peripheren Nerven denken, doch ist eine Polyneuritis 
mit Rücksicht auf den chronischen Verlauf und das sonstige Krank- 
heitsbild als ausgeschlossen zu betrachten. Eine rezidivierende multiple 
Wurzelneuritis käme in Betracht. Die Sensibilitätsstörung weist allerdings 
spinalen Typus auf. Eine Querschnittsläsion anzunehmen, geht jedoch 
deshalb nicht an, weil die Beteiligung der o. E. für einen Sitz im Hals- 
mark, der fehlende ASR für einen solchen im Sakralmark sprechen würde. 
Haben wir es aber mit einer multilokuláren Erkrankung des Rücken- 
marks zu tun, so drängt sich doch wieder die Annahme einer ganz 
atypischen multiplen Sklerose in den Vordergrund, die, etwa kompliziert 
durch Wurzelneuritiden, diesem Krankheitsbild zugrunde liegen kónnte. 
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Die Scleroeis multiplex dolorosa wurde schon von E. Müller beschrieben. Er 
denkt, zur Begründung der Schmerzen, an Herde in den Wurzeln und an zentrale 
Herde. Zentrale Schmerzen charakterisieren sich nach Müller durch apoplekti- 
formes Auftreten und halbseitige oder diffuse Ausbreitung über eine Extremität. 
Oppenheim erwähnt überdies die bei der m. S. beobachteten meningealen Ver- 
änderungen (siehe auch Curschmann, der diesbezüglich auf die Liquorbefunde 
hinweist). Der bei der m. S. recht häufige Kopfschmerz wird von Bruns auf den 
zuweilen bestehenden Hydrocephalus, von Oppenheim auf Meningitis serosa cy- 
stica zurückgeführt. Die Schmerzen haben nach Oppenheim recht häufig neuralgi- 
formen Charakter (8. a. Marburg) und sind besonders oft im Trigeminus lokalisiert 
(siehe unsern Fall 25). Strähuber (zitiert nach Marburg) fand Affektionen der peri- 
pheren Nerven als Grundlage der Schmerzen. Marburg hat hexenschußartige 
Schmerzen beobachtet. Nach den von ihm zitierten Autoren (Frankl-Hochwart, 
Catola, Long u. a.) treten die heftigen Schmerzen besonders im Initialstadium der 
multiplen Sklerose auf. Unter den neueren Autoren erwähnt Guillain jene tabi- 
formen — lanzinierenden und blitzartigen — Schmerzen, die wir in unserem Fall 26 
beobachteten. Nach Barré treten Schmerzen in je einem unter 5—6 Fällen von 
m.S. auf. Sie sind gewöhnlich an den unteren Extremitäten lokalisiert. Zuweilen 
sieht man Gürtelschmerzen. Sie sind blitzartig, zuweilen zusammenziehend, ein 
unangenehmes Ziehen in den Gliedern. Auf Grund von 2 Obduktionsbefunden, 
bei welchen sich starke Läsionen der Seitenstränge fanden, ist Barre geneigt, die 
Schmerzen auf das Rückenmark zu beziehen, und spricht daher von „Strang- 
schmerzen‘‘ (douleurs cordonales). 


Selten sind bei der m. S. schwerere und konstante Sensibilitäts- 
slórungen, wie in dem folgenden Fall: 


Fall 28. Josefa H., 35 Jahre, erkrankte vor 9 Jahren an Parese der Beine, 
dersich dann Zittern, insbesondere der rechten Hand, Schwindel und Abschwächung 
des Sehvermögens hinzugesellten. Früher litt die Kranke abwechselnd an Ob- 
stipation und imperativem Stuhldrang, jetzt bestehen dieselben Beschwerden 
seitens der Blase. Das Gehvermögen wird immer schlechter. Vor 7 Monaten be- 
stand ein Decubitus, der seither geheilt ist. — Objektiver Befund: Pupillen links 
>rechts, Lichtreaktion rechts herabgesetzt, links prompt. Kein Nystagmus. 
Der Facialis ist rechts eine Spur schwächer innerviert. Obere Extremitäten: 
Kraft rechts herabgesetzt. Spur Adiadokokinese rechts. Die Reflexe sind seiten- 
gleich. BDR 0. Untere Extremitäten: Starke Beugecontractur rechts, Contractur 
in Streckstellung links. Beiderseits starke Spasmen. Die aktive Beweglichkeit 
ist rechts hochgradig, links weniger eingeschränkt. PSR und ASR rechts infolge 
der Spasmen nicht auslösbar, links PSR schwach +, ASR klonisch. Fußklonus 
rechts. Babinski beiderseits +++. Tiefensensibilität in den Zehen beiderseits 
schwer gestört. Gehen und Stehen sind unmöglich. Es besteht Hypästhesie für 
Wärme von D 8—9 abwärts bis D 12, Anästhesie für Wärme von L 1 bis L 3, 
von da abwärte komplette Thermanästhesie. — Wassermann in Serum und Liquor 
negativ. Queckenstedtsches Zeichen im Liquor negativ. Vier Jahre später ist 
der Zustand, wie die katamnestische Erhebung ergibt, im ganzen gebessert. Die 
Beugecontractur des rechten Beins ist behoben. Die Kranke geht mit beider- 
seitiger Unterstützung. Zeitweise klagt sie über Reifen in den Beinen. 


Wir haben es mit einer spastischen Paraplegie zu tun, zu der sich 
eine schwere Störung der Thermosensibilität von spinalem Typus ge- 
sellt. Differentialdiagnostisch käme ein Tumor des Rückenmarks und 
eine Syringomyelie in Frage. Gegen den ersteren spricht der eminent 
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chronische, zu Remissionen neigende Verlauf, das Fehlen der Schmerzen 
im Krankheitsbild, das Fehlen eines Kompressionssyndroms im Liquor 
und vor allem die zwar geringfügigen, aber immerhin nachweisbaren 
Symptome multipler Lokalisation im Bereiche der Hirnnerven und der 
oberen Extremitäten. Gegen Syringomyelie spricht vor allem das Fehlen 
amyotrophischer Erscheinungen. Positiv für m. S. spricht der Verlauf 
und das Fehlen der BDR. 


Fälle von m. S. mit schweren Sensibilitätsstörungen sind mehrfach beschrieben. 
Oppenheim beschreibt einen Fall von akuter m. S. mit schwerer Sensibilitäts- 
störung in den Beinen, Störung der Tiefensensibilität und der Stereognose. Nach 
Marburg fehlen Sensibilitätsstörungen fast in keinem Falle ganz. Auch Müller 
fand sie in 95%, der Fälle. Dissoziierte Empfindungslähmung ist bei der m.S. 
von Wendenburg (zitiert nach Marburg) beschrieben. In neuerer Zeit beschreibt 
D’ Antona einen Fall mit leichten Störungen der Haut- und schweren der Tiefen. 
sensibilität, bei dem 1!/, Jahre später Thermhypästhesie und Parästhesien auf 
Nadelstiche vom Nabel abwärts nachweisbar waren. Mit Rücksicht auf diese 
Erscheinungen sowie auf die im Krankheitsbilde hervortretende Ataxie ist der 
Autor geneigt, nicht multiple Sklerose, sondern eine Paraplegia atactica Gowers 
anzunehmen. — Nach Pilcz erinnert die Sensibilitätsstörung der m. S. in manchen 
Fällen an die der Syringomyelie. Am häufigsten fand er Sensibilitätsstörungen 
an den unteren Extremitäten, derart dissoziiert, daß die taktile Sensibilität nur 
in einem kleinen peripheren Gebiet gestört ist, während die Hypalgesie weiter, 
die Thermhypästhesie am weitesten kranialwärts reicht. Dagegen hat Vincent 
zwar Störungen der Tiefensensibilität, auch solche der Berührungsempfindung, 
aber niemals eine Störung der Thermosensibilität beobachtet. ‚Nach unserer 
Meinung“, sagt er, „darf eine von ausgesprochener Thermosensibilitätsstörung 
begleitete Paraplegie nicht auf multiple Sklerose zurückgeführt werden." Unser 
Fall beweist wohl ebenso wie die sonstigen Beobachtungen, daB Vincents Meinung 
nicht in voller Strenge aufrechterhalten werden kann. 


Schwer zu deuten sind Fälle wie unser Fall6, bei dem die Sensi- 
bilitätsstörung gerade auf dem stärker gelähmten Bein nachweisbar 
ist. Fälle dieser Art sind häufig. An eine cerebrale Parese mit gleich- 
seitiger Sensibilitätsstörung ist in diesem Falle, der alle Kennzeichen 
einer spinalen Paraplegie trägt, wohl nicht zu denken. Wohl käme mit 
Rücksicht auf die ausgesprochenen Reizerscheinungen im Bereiche 
der linken unteren Extremität die Annahme in Betracht, daß es sich 
um polysklerotische Herde in den hinteren Wurzeln der linken Seite 
handelt, die wohl die Hypästhesie und Hypalgesie am linken Unter- 
schenkel erklären könnten. Freilich ist diese Annahme durch nichts 
bewiesen. 

Hier sind schließlich Störungen der Tiefensensibilität zu erwähnen, 
wie sie bei der multiplen Sklerose, insbesondere an den Händen, mit 
schwerer Ataxie, beschrieben wurden (Cassirer u.a.). Als Typus kann 
folgender Fall gelten: 

Fall 29. Helene R., 30 Jahre, erkrankte vor einem Jahre an Parästhesien 


und leichten Schmerzen im linken Bein, im rechten Arm und in der rechten Seite 
des Nackens. Das verging nach ein paar Tagen, kam aber vor 4 Monaten wieder, 
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dazu kam Gefühllosigkeit am Rumpf und in der linken Hand, Parästhesien im 
rechten Bein, Einknicken in beiden Beinen. Seither ist der Zustand stationär. 
Die ganze rechte Seite hat ‚ein anderes Gefühl“. Einmal bestand vorübergehend 
ein Gürtelgefühl auf der Brust. — Objektiver Befund: Die Pupillen sind etwas ent- 
rundet, die Reaktion prompt. Kein Nystagmus. Die oberen Extremitäten sind 
hypotonisch, die Kraft rechts herabgesetzt. Es besteht rechts Adiadokokinese 
und deutliche Ataxie. Die Reflexe sind schwach, vielleicht rechts schwächer als 
links. Rechts sind ständig unwillkürliche Fingerbewegungen nach Art der Pseudo- 
athetose sichtbar. Hyperalgesie an der Ulnarseite der rechten Hand. Die Tiefen- 
sensibilität ist links normal, an der rechten Hand schwer gestört. Untere Ex- 
tremitäten: Rechts besteht vielleicht etwas Rigor und geringe Herabsetzung der 
motorischen Kraft sowie eine Spur Ataxie. PSR und ASR ++, rechts > links, 
kein Klonus. Babinski beiderseits +, Mendel-Bechterew, Strümpell, Rossolimo 
beiderseits +. Hautsensibilität am Rumpf und an den unteren Extremitäten 
o. B., Tiefensensibilitát in der rechten unteren Extremität gestört. Fundus nor. 
mal. — Im weiteren Verlauf Besserung. 


Es handelt sich um einen jener Fälle, wo neben der Störung der 
Tiefensensibilität die Ataxie derart im Vordergrund steht, daß das 
Krankheitsbild an das der Tabes erinnert. Recht ungewöhnlich sind 
insbesondere die Spontanbewegungen in der rechten Hand, jene Pseu- 
doathetose, die man sonst nur bei vorgeschrittenen Fällen von Tabes 
beobachtet. Diagnostisch kann wohl kein Zweifel bestehen. Aber ein 
Vergleich mit unserem Fall7, der keine Spur von Ataxie, dagegen 
schwerste spastische Lösung aufweist, zeigt vielleicht mit besonderer 
Deutlichkeit die erstaunliche Mannigfaltigkeit der Krankheitsbilder, 
die die multiple Sklerose umfaßt. 


Nach Marburg kommt Ataxie insbesondere in den Fällen von cervicalem und 
bulbà-tem Typus vor. Es ist das durch die m. S. vorgetäuschte Bild der kom- 
binierten Hinter- und Seitenstrangsklerose (Oppenheim), wobei aber die spastische 
Komponente bis auf Spuren zurücktritt. 


Ein anderes bei der m. S. ungewöhnliches Symptom, die Muskel- 
atrophie, sahen wir unter anderem in unserem Fall25. Gewöhnlich 
handelt es sich wohl nicht um umschriebene Atrophie einzelner Mus- 
keln, obwohl auch diese vorkommt, sondern um beträchtliche Um- 
fangsdifferenzen, wie auch im folgenden Fall: 


Fall 30. Leopoldine P., 45 Jahre alt, erkrankte 3 Monate nach ihrer 5. Ent- 
bindung an Parästhesien der Beine und zunehmender Gangstórung mit Gefühl 
von Schwere in den Beinen. Nach Bettruhe von 13 Wochen Dauer trat Besserung 
ein und die Kranke wurde wieder arbeitsfáhig. Vor etwa 7 Monaten trat die 
Schwere in den Beinen neuerlich auf, dazu gesellte sich Schwüche und Steifigkeit 
im rechten Bein, Kältegefühl im Rücken und im rechten Bein. Jetzt hat sich der 
Zustand wieder etwas gebessert, sie kann mit einem Stock gehen. — Lues wird 
negiert. — Objektiver Befund: Lidspalte rechts Spur < links. Die linke Pupille 
ist exzentrisch. Etwas Nystagmus bei Seitenblick. Obere Extremitäten o. B. 
Untere Extremitäten: Der rechte Unterschenkel ist etwas atrophisch. Es besteht 
Genu valgum. Die Kraft ist rechts herabgesetzt. FuB- und Zehenbewegungen 
sind rechts verlangsamt. Spasmen im rechten Bein. PSR + +, gleich, ASR rechts 0, 
links +. BDR beiderseits 0. Babinski beiderseits +. Leichte Hypästhesie und 
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Hypalgesie und leichte Thermhypästhesie am rechten Bein. Die Tiefensensibilität 
ist ungestört. Der Gang ist spastisch-paretisch. Wassermann in Serum und Liquor 
negativ, leichte Eiweiß- und Globulinvermehrung im Liquor, sonst negativer 
Liquorbefund. — Drei Monate später fehlt der ASR auch links. — Katamnestische 
Erhebung nach 4!/, Jahren ergibt, daß sich der Zustand nicht wesentlich ver- 
ändert hat. Die Intensität der Lähmung wechselt. Zeitweise besteht Gefühl- 
losigkeit in den Fingerspitzen und Parästhesien im rechten Arm. Die Kranke 
klagt viel über Kopfschmerzen, Schmerzen im Kreuz, im Gesäß und in den Beinen. 
Angeblich bestehen Sensibilitätsstörungen in den Beinen. 

Der Fall weist spastische Paraparese der Beine mit Sensibilitäts- 
störung auf der stärker gelähmten Seite, leichte Muskelatrophie auf 
derselben Seite und anfangs nur rechts, später auch links fehlenden 
ASR auf. Gegen eine Querschnittsläsion sprechen der Verlauf und 
die Tatsache, daß später auch Erscheinungen von seiten der oberen 
Extremitäten auftreten. Das Fehlen der BDR spricht positiv für multiple 
Sklerose. Wenn wir in diesem Falle das Bestehen polysklerotischer 
Herde in den sakralen Wurzeln annehmen, das nach vorliegenden 
anatomischen Befunden (siehe oben) durchaus möglich ist, so haben 
wir gleichzeitig die Muskelatrophie, die Schmerzen, die Sensibilitäts- 
störung auf der stärker gelähmten Seite und das Fehlen des ASR er- 
klärt. 

Die atrophische Form der multiplen Sklerose bildet nach Oppenheim einen 
im ganzen seltenen Typus, ist aber doch in einer Reihe von Beobachtungen, deren 
Literatur er angibt, gesehen worden. Man sieht Fälle, die wie eine Poliomyelitis 
oder Polyneuritis einsetzten. Häufiger ist nach Oppenheim der Typus der pseudo- 
amyotrophischen Lateralsklerose. Marburg sah die Muskelatrophien weniger in 
lokalisierter als in diffuser Form, also so wie in unseren Fällen. Jedoch ist es, 
meint Marburg, deutlich, daß sie nicht einer einfachen Inaktivitätsatrophie ent- 
sprechen. Fibrilläre Zuckungen oder EaR. sieht man fast nie. — Curschmann 
sah Quadricepsatrophie in einem Fall von sakralem Typus der m. S. Komplette 
EaR. ist nach Curschmann in einem Fall von m. S. überhaupt noch nicht nach- 
gewiesen worden. — Mayer sah bei m. S. Atrophie der Interossei mit partieller 
EaR. — Nach Guillain sind die Muskelatrophien bei m. S. auf Plaques in den 
Vorderhörnern zurückzuführen. Die von Lejonne beschriebene amyotrophische 
Form der m. S. sei sehr selten. Gewöhnlich sehe man keine EaR. bei den Atrophien. 


Zur Differentialdiagnose der multiplen Sklerose. 
1. Multiple Sklerose und Rückenmarkstumor. 


Fall 31. Marie G., 34 Jahre. Die Schwester der Kranken litt an multipler 
Sklerose. Seit 3—4 Jahren bestehen zeitweise Parästhesien in den Händen. Vor 
1!/, Jahren setzte eine Parese beider Beine ein, die mit Schwankungen seither 
stationär blieb. Seit 3—4 Monaten bestehen Schmerzen im rechten Arm, die 
manchmal in Brust und Rücken ausstrahlen. Meist besteht gleichzeitig Schwindel 
und ein Rauschgefühl. Selten treten Kopfschmerzen auf. Es besteht Pollakisurie 
und imperativer Harndrang. Lues wird negiert. — Objektiver Befund: Die linke 
Pupille ist entrundet. Horizontaler Nystagmus nach rechts. Die Reflexe der 
oberen Extremitäten sind lebhaft, rechts eine Spur lebhafter als links. BDR 0. 
Untere Extremitäten: Die Kraft ist herabgesetzt. PSR und ASR gleich ++. 
Etwas Fußklonus links. Babinski beiderseits ++. Kein Romberg, keine Ataxie, 
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keine Sensibilitátestórung. Wassermann in Serum und Liquor negativ. Das 
Queckenstedtsche Zeichen im Liquor ist positiv, der sonstige Liquorbefund negativ. 


Der vorliegende Fall zeigt eine langsam progrediente Par aparese 
der Beine. Sensible Reizerscheinungen sind in den oberen Extremi- 
täten lokalisiert. Trotz der fehlenden Sensibilitätsstörung wäre die 
Annahme eines langsam wachsenden Tumors im Cervicalmark nicht 
ganz von der Hand zu weisen, zumal da das Queckenstedtsche Zeichen 
auf eine Kommunikationsunterbrechung im Bereiche des Wirbelkanals 
hinzuweisen scheint. Der vorhandene Nystagmus ist nicht unbedingt 
dagegen zu verwerten, da dieses Symptom gelegentlich bei Rücken- 
markstumoren gefunden wird und, zumal bei cervicaler Lokalisation, 
auf Liquorrückstauung zurückgeführt werden könnte. Andererseits 
ist das gesamte Krankheitsbild zwanglos unter der Annahme einer 
m.. S. zu verstehen, und in Anbetracht des Schwindels, über den die 
J'atientin klagt, und des Fehlens der BDR, das bei einem spinalen Tumor 
mit so geringfügigen Symptomen doch kaum erklärbar wäre, ist die 
Annahme einer m. S. auch bei weitem die wahrscheinlichere. Unter 
dieser Voraussetzung ist es interessant, daß nach Angabe der Patientin 
eine ihrer Schwestern an m.S. gelitten haben soll, eine Angabe, die 
wir allerdings nicht verifizieren konnten. Vor noch nicht allzu langer 
Zeit war man geneigt, die außerordentlich seltenen Fälle von familiärer 
m.S. als Beleg für den konstitutionellen Charakter des Leidens anzu- 
führen. Heute, da wir an der parasitären Genese der m. S. kaum mehr 
zweifeln, werden wir solche Fälle entweder als zufällige Ereignisse auf- 
fassen, die in Anbetracht der Häufigkeit dieses Leidens doch wohl 
vorkommen müssen, oder wir werden an die durch das familiäre Zu- 
sammenleben gegebene Möglichkeit der gleichen Infektionsquelle 
denken. Für die Annahme einer Kontagiosität sind die einschlägigen 
Beobachtungen doch wohl zu spärlich!). 

Die bereits oben in anderem Zusammenhang angeführten Fälle 6, 
8 und 12 müssen hier, wo es sich um die Differentialdiagnose gegenüber 
dem Rückenmarkstumor handelt, noch einmal erwähnt werden. Fall 6 
ist der Fall von spastischer Paraplegie mit Sensibilitätsstörung auf der 
stärker gelähmten Seite. Dieser Typus der Sensibilitätsstörung, der 
ganz negative Liquorbefund, die Areflexie der Bauchdecken lassen 
eine m. S. wesentlich wahrscheinlicher erscheinen als eine Querschnitts- 
läsion. In Fall 8 spricht, wie oben erwähnt, der Verlauf mehr für m. S., 
während die Zurückführbarkeit des Krankheitebildes auf einen ein- 
zigen spinalen Herd und das positive Queckenstedtsche Phänomen einen 
spinalen Tumor nicht ausgeschlossen erscheinen lassen. In Fall 12 
schließlich sind, wenn auch im wesentlichen die spastische Para parese 


1) Seither wurden an unserer Anstalt noch 2 weitere Fälle von familiärer 
multipler Sklerose beobachtet. 
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im Krankheitsbilde prádominiert, doch leichte Anzeichen einer multi- 
lokuláren Affektion — Pupillen- und Cornealreflexdifferenzen, leichter 
Tremor und Ataxie der oberen Extremitäten — vorhanden, so daß, 
zumal in Anbetracht des Fehlens einer Sensibilitätsstörung, ein spi- 
naler Tumor doch wohl nicht ernstlich in Frage kommt. 

Hierher gehören auch 3 Fälle vom Brown-Sequardschen Typus: 


Fall 32. Hedwig T., 42 Jahre, erkrankte vor 2 Jahren im Anschluß an einen 
Schlag auf die linke Hüfte unter Schmerzen im Kreuz, Steifigkeit des linken Beins, 
Schmerzen im linken Knie. Auch jetzt bestehen noch Schmerzen im linken Knie 
und Sprunggelenk. Die Steifigkeit hat nachgelassen. Dagegen besteht motorische 
Schwäche des linken Beins. — Objektiv findet sich eine Spur Nystagmus bei Seiten- 
blick. Sonst sind die Hirnnerven o. B., ebenso die oberen Extremitäten. Die BDR 
fehlen links, sind rechts herabgesetzt. Die linke untere Extremität erscheint im 
ganzen atrophisch, die aktiven Bewegungen sind im Fuß und in den Zehen ein- 
geschränkt, bei passiver Bewegung im Knie- und Sprunggelenk sind Spasmen 
bemerkbar. Die Kraft ist durchwegs herabgesetzt. Die rechte untere Extremität 
ist motorisch vollkommen frei. PSR +-+, links stärker als rechts, ASR beider- 
seits 0. Kein Klonus. Babinski, Oppenheim beiderseits +. Es besteht Pes equino- 
varus links. Die Tiefensensibilität ist normal. Es besteht Hypästhesie für Kälte 
rechts von D 6 abwärts, Hypalgesie — mit Aussparung des Unterschenkels — 
rechts von L 1—2 abwärts. Keine Ataxie. Romberg +. Der Gang ist spastisch- 
paretisch. Wassermann in Serum und Liquor negativ. Der Liquorbefund ist 
normal. Röntgenbefund ohne Besonderheiten. Augenhintergrund normal. 

Fall 33. Albert T., 38 Jahre, litt vor einem Jahre im AnschluD an An- 
strengungen — vieles Stehen — an „Zwicken‘ in den Waden, besonders rechts, 
dann trat Schwere im rechten Bein und Unsicherheit beim Gehen ein. Seit einem 
halben Jahr tritt zeitweise — besonders bei Kälte — klonisches Zittern des rechten 
Fußes auf. Beim Gehen bleibt er oft mit der rechten Fußspitze hängen. Das 
Gefühl ist im linken Bein abgestumpft. Ferner bemerkte der Kranke ein Zucken 
in den Muskeln beider Beine, ein dumpfes Gefühl im Rücken. Keine Schmerzen, 
nur mitunter ein Druck neben dem Kreuzbein rechts. Keine Blasen- oder Potenz- 
stórung. Venerische Affektion wird negiert. Objektiv findet sich beim Blick 
nach rechts ein kleinschlägiger Nystagmus. Der Facialis ist rechts eine Spur 
schwächer als links. Die oberen Extremitäten sind bis auf eine minimale Reflex- 
differenz zugunsten der rechten Seite o. B. BDR rechts unten &ngedeutet, sonst 
rechts 0, links +. Cremasterreflex rechts 0, links +. Es besteht spastische Parese 
des rechten Beines. PSR und ASR rechts klonisch, links ++, nicht klonisch. 
Babinski beiderseits +, links mehr als rechts. Fußsohlenstreichreflex rechts 0, 
links +. Keine Ataxie, kein Romberg. Augenhintergrund normal. Es besteht 
Thermhypästhesie bis -anästhesie am linken Bein von L 1 abwärts. Rechts eine 
Spur Störung der Temperaturempfindung im Bereiche von LA bis S 1. Tiefen- 
sensibilität in den Zehen rechts unsicher. Eine geringe Umfangsdifferenz spricht 
für leichte Atrophie der rechten unteren Extremität. Wassermann in Serum 
und Liquor negativ. Der Liquorbefund ist bis auf Andeutung von Lueszacke bei 
der Goldsolreaktion (1 : 80 violett) im wesentlichen negativ, ebenso der Röntgen- 
befund der Wirbelsäule. — Im weiteren Verlauf erkrankte der Patient an einer 
schweren 'Thrombophlebitis beider Beine, die eine Verschlechterung seiner Be- 
wegungsfähigkeit zur Folge hatte. 

Fall 34. Marie S., 55 Jahre, erkrankte vor 2!/, Jahren an Parästhesien an 
den Händen, besonders rechts. Dann folgte Schwäche des linken Beins. Unter 
allmählicher Progredienz dieser Erscheinungen traten vor 1 Jahr Parese des rechten 
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Arms, Gürtelgefühl, Obstipation hinzu. Keine Blasenstórung. Seit 3 Monaten 
ist auch das rechte Bein paretisch. Es besteht Brennen am Gesäß. Lues wird 
negiert. Patientin hatte einen Abortus, danach 2 gesunde Kinder. — Objektiv 
sind die Hirnnerven ganz frei, doch zeigt die ophthalmoskopische Untersuchung 
temporale Abblassung beider Papillen. Die oberen Extremitäten sind bis auf 
Herabsetzung der motorischen Kraft o. B. BDR beiderseits O (schlaffe Bauch- 
decken). Spastische Parese beider unteren Extremitäten, links viel ausgesprochener 
als rechts. PSR beiderseits +-+, rechts lebhafter. ASR beiderseits 0. Babinski 
links = rechts +. Ataxie rechts. Es besteht Hypästhesie für Wärme vom Knie 
abwärts beiderseits, aber rechts stärker, Hypalgesie beider Fußsohlen und der 
Vorderseite des rechten Unterschenkels sowie im Bereiche von D 10—12 vorne 
beiderseits. Tiefensensibilitát in den Zehen beiderseits schwer gestört. — Gehen 
ist unmóglich. Wassermann in Serum und Liquor negativ, sonstiger Liquorbefund 
negativ. 

Die vielfach miteinander übereinstimmenden Fälle 32 und 33 zeigen 
den Brown-Séquardschen Typus mit ziemlicher Deutlichkeit: spastische 
Parese des einen Beins und kontralaterale Sensibilitátsstórung von 
dissoziiertem Typus. Bemerkenswert ist das starke Hervortreten der 
Schmerzen in Fall 32, der langsam progrediente Verlauf ohne Remis- 
sionen in beiden Fällen. Und doch ist die Annahme einer isolierten, 
umschriebenen Querschnittsläsion in beiden Fällen recht unsicher. 
Die Abgrenzung der Sensibilitátsstórung nach oben ist in beiden Fállen 
nicht scharf genug, um eine Lokaldiagnose der Rückenmarksläsion 
zu stellen. Wenn auch der Nystagmus im Fall 32 an und für sich noch 
nicht viel besagen will, so wird er doch zusammen mit dem vorhan- 
denen Rombergschen Zeichen sehr beachtenswert. Läßt uns dies schon 
die Annahme eines 2. — cerebralen — Herdes sehr naheliegend er- 
scheinen, so ist das Fehlen beider Achillessehnenreflexe vollends als 
schlüssiger Beweis für einen 2. Herd im Rückenmark zu betrachten, 
da der Herd im Dorsalmark, der vermutlich den Brown-Séquardschen 
Symptomenkomplex bedingt, für die Areflexie der Achillessehnen 
nicht verantwortlich gemacht werden kann. Hier entscheidet die Multi- 
lokularität der Affektion deutlich zugunsten der multiplen Sklerose. 

Auch im Fall33 sprechen Nystagmus und Facialisdifferenz für 
einen cerebralen Herd. Bemerkenswert aber ist vor allem das Ver- 
halten der Hautreflexe: sie sind durchweg auf der motorisch betrof- 
fenen Seite aufgehoben, bzw. stark herabgesetzt, auf der nicht gelähmten 
Seite erhalten. Zusammen mit der leichten Parese des rechten Facialis 
und der rechten oberen Extremität ergibt dies durchaus das Bild einer 
cerebralen Hemiparese, die anscheinend mit einer spinal bedingten 
Sensibilitätsstörung zufällig derart kombiniert ist, daß auf den ersten 
Blick ein an den Brown-Sequardschen erinnernder Symptomenkomplex 
entsteht. Für multiple Sklerose und gegen eine reine Querschnitts- 
läsion sprechen außerdem das fast vollständige Fehlen von Schmerzen 
und Blasenstörungen und der Liquorbefund. 
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Der Status praesens im Falle 34 ist im wesentlichen der einer spi- 
nalen Paraplegia inferior mit einer an den Brown-Sequardschen Typus 
erinnernden Sensibilitätsstörung. Gleichwohl muß eine reine Quer- 
schnittsläsion als ausgeschlossen gelten, aus dem Grunde, weil schon 
die spinalen Erscheinungen nicht auf einen Herd zurückführbar sind: 
Die subjektiven Sensibilitätsstörungen der oberen Extremitäten weisen 
auf das Halsmark, die fehlenden BDR und die hypalgetische Zone von 
D 10—12 auf das Brustmark, schließlich die fehlenden ASR (siehe 
auch Fall 32!) auf das Sakralmark hin. Wohl fehlt der Nystagmus, 
aber schließlich entscheidet diesmal die Abblassung der temporalen 
Papillenhälften für multiple Sklerose. 


Daß der Typus der Brown-Sequardschen Lähmung bei der disseminierten 
Sklerose vorkommt, war schon Erb, Leyden und Wernicke (zitiert nach Oppenheim) 
bekannt. Auch Oppenheim sah Fälle dieser Art. Ausführlich schrieben darüber 
Jeremias (zitiert nach Oppenheim) und E. Müller. Oppenheim teilt einen Fall von 
rezidivierender, dann stationärer Halbseitenláàhmung mit, dessen richtige Deu- 
tung als multiple Sklerose erst nach längerer Dauer des Leidens möglich war. — 
Auch Marburg und Cassirer (zitiert nach Marburg) sahen solche Fälle. 

Multiple Sklerose unter dem Bild des Rückenmarkstumors wurde vor allem 
von Nonne (zitiert nach Oppenheim) beschrieben. Nach Oppenheim ist es die unter 
den Erscheinungen der chronischen progressiven Myelitis und mit Schmerzen 
einhergehende Form der Krankheit, die auch schon E. Müller bekannt ist, sowie 
besonders der Brown-Séquardsche Typus. Schreiber beschreibt einen Fall, der 
das Bild einer Querschnittsunterbrechung im mittleren Brustmark mit Sensi- 
bilitätsstörung und Schmerzen bot. Für m. S. sprachen der in Schüben erfolgende 
Verlauf, eine vorübergehende Gesichtslähmung und psychische Begleiterschei- 
nungen. Nach einer Probelaminektomie mit negativem Befund erfolgte voll- 
kommene Remission. Ein 2. Fall bot neben den Erscheinungen der Querschnitts- 
unterbrechung Hirnnervensymptome. Auch Rotter beschreibt einen Fall, bei dem 
der Verdacht auf Rückenmarkstumor nur durch den Rückgang der Erscheinungen 
widerlegt wurde. Von neueren Autoren weist Kroll darauf hin, daB die m. S. 
bei ausschließlicher Lokalisation im Rückenmark Anlaß zur Verwechslung mit 
Rückenmarkstumor geben kann. Long, Jentzer et Morsier beschreiben einen Fall, 
der die Symptome einer Kompression im Cervicalmark aufwies und nach Ope- 
ration ad exitum kam. — Wenn auch im allgemeinen, wie Cassirer (zitiert nach 
Oppenheim) hervorhebt, häufiger ein Tumor angenommen wird, wo m. S. vorliegt, 
als umgekehrt, so kommt doch auch das Gegenteil vor. Hans Müller und Dattner 
beobachteten in unserer Anstalt einen unter dem Bilde der m. S. verlaufenden 
Fall von intramedullärem Tumor spinalis. Er bot das typische Bild der m. S., 
sogar mit 2jähriger Remission. Erst später machten sich Erscheinungen der 
Querschnittsläsion geltend. Allerdings ergab die Lumbalpunktion ein typisches 
Kompressionssyndrom und positiven Queckenstedt. Bei der Operation fand sich 
ein sehr ausgedehnter intramedullärer Tumor. Den Nystagmus führen die Autoren 
auf seróse Meningitis oder Liquorstauung, Intentionstremor und Ataxie auf die 
Zerstörung der Hinterstränge zurück. Ungeklärt bleibt die Remission. Wie sich 
schon aus dem Fall von H. Müller und Dattner ergibt, ist die Liquordiagnostik 
gerade für die Unterscheidung zwischen Tumor spinalis und m. S. zuweilen von 
entscheidender Bedeutung. Dazu kommt in neuerer Zeit die  L$psodoldia- 
gnostik, die geeignet sein dürfte, die Entscheidung in unklaren Fällen herbei- 
zuführen. 
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2. Multiple Sklerose und Syringomyelie. 


Fall 35. Ignaz R., 32 Jahre, verspürte vor 3!/, Jahren nach Grippe eine 
Schwere in den Beinen, besonders rechts, die seither mit Schwankungen anhält. 
Seit einem Jahr nimmt die Parese zu, allgemeine Mattigkeit und ein Schläfen- 
kopfschmerz, der in Intervallen von 6—8 Wochen jedesmal 8—14 Tage dauert, 
kamen hinzu. Lues wird negiert. — Objektiver Befund: Horizontal-rotatorischer 
Nystagmus nach links. Facialis rechts Spur < links. Die Sprache ist leicht skan- 
dierend. An den oberen Extremitäten fehlen die Reflexe, rechts besteht eine Spur 
Intentionstremor. Kyphoskoliose der Wirbelsäule. BDR: oben links > rechts, 
sonst 0. Cremasterreflexe rechts > links. Es besteht spastische Parese beider 
unterer Extremitäten, rechts > links. PSR und ASR beiderseits +-+, Babinski, 
Oppenheim beiderseits -+, rechts > links. Spastischer Gang. Die tiefe Sensibilität 
ist ohne Störung. Es besteht Hypalgesie und Thermhypästhesie in einer Zone 
an der linken Brustseite und an der linken Hand. Der Augenhintergrund ist 
normal. Wassermann in Serum und Liquor negativ, der sonstige Liquorbefund 
bis auf geringe Drucksteigerung ebenfalls negativ. — 2!/, Jahre später wird der 
Patient neuerlich untersucht. Seit 2 Jahren ist infolge einer Sehnenoperation 
eine Besserung des Gehvermögens eingetreten. Im letzten Jahre sollen sich die 
Spasmen gebessert haben. Der Kranke geht täglich stundenlang. — Objektiv 
findet sich Nystagmus rotatorius beiderseits. Am rechten Unterarm und Hand- 
gelenk Narbe und Deformation nach Osteomyelitis. Der 5. Interossealraum ist 
beiderseits eingesunken, rechts > links. Leichte Krallenhandstellung des 5. Fingers 
beiderseits, rechts > links. Elektrische Untersuchung ergibt Andeutung von EaR. 
im Antithenar beiderseits. Beide Hände sind stark gerötet, fühlen sich dabei 
kalt an. Versteifung der Endphalange des 2. Fingers links nach Panaritium. Kein 
Intentionstremor, keine Ataxie. Die Reflexe der oberen Extremitäten fehlen. 
BDR 0. Sensibilitätsprüfung ergibt Hypalgesie und Thermhypästhesie von D 2 
bis D9, ausgedehnter als früher. Sonst Status idem. 


Dieser bemerkenswerte Fall zeigte bei der 1. Untersuchung, 3!/, Jahre 
nach Beginn der Erkrankung, durchaus das Bild der multiplen Skle- 
rose. 3 an sich vieldeutige Symptome: die Kyphoskoliose, die Are- 
flexie der oberen Extremitäten und die dissoziierte Sensibilitätsstörung 
konnten an der im übrigen gut belegten Diagnose einer m. S. nichts 
ändern. Sie erschienen jedoch bei der Nachuntersuchung nach 2!/, Jah- 
ren in ganz anderem Lichte, als sich daneben eine beginnende dege- 
nerative Atrophie der kleinen Handmuskeln und vasomotorisch-tro- 
phische Störungen an den Händen fanden. Die dissoziierte Sensibili- 
tätsstörung hatte mittlerweile an Ausdehnung zugenommen. Nun- 
mehr konnte man kaum zweifeln, daß es sich um einen langsam pro- 
gredienten Fall von Syringomyelie handle, der anfangs infolge der Tat- 
sache, daß die trophischen Störungen noch nicht, die spastischen Sym- 
ptome an den unteren Extremitäten aber schon deutlich ausgebildet 
waren, eine multiple Sklerose vorgetäuscht hatte. 

Die Differentialdiagnose zwischen Syringomyelie und multipler Sklerose ist 
zuweilen schwierig, um so schwieriger, als es Fälle von m.S. gibt, die in ihrem 
Symptomenbild der Syringomyelie gleichen. Oppenheim konnte schon 1887 auf 


die syringomyelieartige Lokalisation des sklerotischen Prozesses hinweisen, der 
in solchen Fällen anatomisch einer zentralen Myelitis entspricht. Literatur zu 
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dieser Frage führt Müller an, der in einem Fall eine Kombination von Syringo- 
myelie und m. S. anatomisch festgestellt hat. Weitere Beobachtungen stammen 
von Schüller, Reich, Robertson (alle zitiert nach Oppenheim). Auch Cassirer beob- 
achtete einen Fall von Kombination beider Erkrankungen. — Aus der jüngsten 
Literatur ist ein Fall von Girot und Bertrand zu erwähnen, eine multiple Sklerose 
mit syringomyelischer Erweiterung der lumbodorsalen Ependymhöhle. Der Fall 
bot intra vitam das Bild der spastischen Spinalparalyse mit dissoziierter Sepsi- 
bilitätsstörung. — Nach Veraguth besteht die Möglichkeit einer Verwechslung 
mit Syringomyelie besonders bei den cervicalen Formen der m.S. 


3. Multiple Sklerose und Lues spinalis. 


Was die Differentialdiagnose zwischen m. S. und Lues anbelangt, 
so kónnen wir auf unsere ausführliche Publikation aus dem Jahre 1923 
verweisen. Hier sei nur noch ein einschlägiger Fall nachgetragen : 

Fall 36. Bella S., 25 Jahre, verspürte vor 1!/, Jahren, 5 Monate nach ihrer 
Eheschließung, Müdigkeit, Zittern und Schwächegefühl im linken Bein. Nach 
einer Entbindung vor 2 Monaten verschlechterte sich der Zustand. Sie hat 
Schmerzen in beiden Beinen, besonders im linken Knie, schweres Gefühl und 
Zittern nunmehr auch im rechten Bein. Das linke Bein wird nachgeschleppt. 
Seit 11/, Jahren bestehen Schwäche und zunehmende Schmerzen im linken Arm. 
Eine vor !/, Jahr angestellte Wassermannsche Probe fiel sowohl bei der Patientin 
als auch bei ihrem Mann positiv aus. Der Mann der Patientin hat Lues gehabt. 
Nach einer Unktionskur wurde der Wassermann negativ. — Seit 3—4 Monaten 
besteht Pollakisurie. — Objektiver Befund: Pupille rechts Spur weiter als links. 
Etwas Nystagmus nach links. Facialis rechts Spur < links. Obere Extremitäten: 
Grobe Kraft links herabgesetzt, sonst o. B. BDR 0. Untere Extremitäten: Aktive 
Beweglichkeit eingeschränkt, besonders links. Es bestehen Spasmen. Die Kraft 
ist beiderseits gering, links < rechts. PSR +++ gleich, ASR ++ gleich. Fuß- 
klonus beiderseits. Babinski beiderseits +, links > rechts. Ataxie beiderseits. 
Stehen unsicher. Romberg +. Gang spastisch-ataktisch. Die Sensibilität ist 
ohne Störung. Fundus normal. Wassermann in Serum und Liquor negativ. Auch 
der sonstige Liquorbefund ist negativ. — Ein Jahr später ist der Zustand noch 
unverändert. 

Der Fall bietet das ziemlich typische Bild einer multiplen Skle- 
rose, zu der eigentlich nur der Intentionstremor fehlt — bei einem 
ziemlich im Beginn befindlichen Falle nichts Ungewöhnliches. Nichts 
könnte uns veranlassen, an der Diagnose zu zweifeln, wenn uns nicht 
anamnestisch über die Lues des Gatten und über den positiven Wasser- 
mann bei der Patientin berichtet worden wäre. Zweifellos kommt 
dieses Krankheitsbild auch auf der Basis einer Lues cerebrospinalis 
vor. Zweifellos ist es auch, daß der derzeit ganz negative Serum- und 
Liquorbefund durchaus noch nicht beweist, daß derzeit kein luetischer 
Prozeß vorliegt. Der Verlauf zeigt nichts für m.S. Charakteristi- 
sches: keine Remissionen, sondern anfangs Progredienz, hierauf mehr 
als ein Jahr hindurch stationäres Verhalten. Man könnte demnach 
annehmen, daß es sich um einen derzeit ruhenden luetischen Prozeß 
handle, womit auch das Fehlen jeglicher luetischer Stigmen im Liquor 
erklärt wäre. Andererseits darf nicht übersehen werden, daß der posi- 
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tive Wassermann vor !/,Jahr nebst der Anamnese des Gatten den 
einzigen Hinweis auf die Lues darstellt. Dieser positive Wassermann 
ist in der 1. Latenzperiode, etwa 2 Jahre nach der Infektion, durchaus 
nicht ungewöhnlich und wird sehr oft bei Patienten gefunden, die kli- 
nisch überhaupt keine nachweisbaren Symptome aufweisen. Es wäre 
also durchaus möglich, daß es sich um eine multiple Sklerose bei einer 
Kranken handle, die zufällig daneben eine Lues akquiriert hat. So- 
wenig man auch sonst ex non juvantibus schließen kann, so muß noch 
das refraktäre Verhalten dieser Kranken der antiluetischen Therapie 
gegenüber zu denken geben, zumal da es sich, die luetische Ätiologie 
vorausgesetzt, um einen relativ frischen Fall handeln würde. Mit Rück- 
sicht auf diese Überlegungen wären wir geneigt, unter Vorbehalt aller- 
dings, hier einen der Fälle von zufälliger Kombination einer Lues mit 
multipler Sklerose anzunehmen, von denen wir in unserer oben zitierten 
Arbeit sprachen. 


4. Multiple Sklerose und Hirniumor. 


Fall 37. Anna K., 47 Jahre, erkrankte vor 3 Jahren mit Parästhesien im 
Rücken. Ein Jahr später traten Schwindel, eingenommener Kopf, pulsierende 
Kopfschmerzen am Scheitel auf. Der seither stationäre Zustand verschlechterte 
sich vor 2 Monaten. Seitdem klagt die Patientin über Schwäche in den Beinen, 
Ungeschicklichkeit der Hände, Pressen beim Urinieren, Sprachstörung, Seh- 
störung, Schwerhörigkeit, Zwangslachen und -weinen. Kopfschmerzen und Schwin- 
del sind jetzt eher etwas geringer. Beim Husten und Niesen tritt jedoch heftiger 
Kopfschmerz auf. Die Kranke ist oft bei Tag schläfrig. — Lues wird negiert. — 
Objektiver Befund: Schädel an der rechten Schläfe klopfempfindlich. Pupille 
links — rechts, Lichtreaktion beiderseits sehr herabgesetzt. Etwas Nystagmus 
nach links. Facialis rechts Spur < links. Die Zunge weicht etwas nach rechte 
ab, die Uvula nach links. Würgreflex +, Masseterenreflex +. Obere Extremi- 
täten: Kraft rechts herabgesetzt. Intentionstremor rechts > links. Reflexe nor- 
mal. Untere Extremitäten: Mäßige Parese beiderseits. Kraft sehr gering, rechts 
< links. Leichte Spasmen. Intentionstremor und Ataxie beiderseits. BDR 0. 
PSR und ASR gleich, lebhaft. Rechts Patellarklonus, beiderseits Fußklonus. 
Babinski beiderseits +, rechte > links. Fußsohlenstreichreflex beiderseits 0. 
Romberg ++. Der Gang ist spastisch-ataktisch. Der Augenhintergrund ist 
normal. Wassermannsche Probe im Serum negativ. Bei der Lumbalpunktion 
fließt kein Liquor aus. Die Röntgenuntersuchung des Schädels ergibt deutliche 
Vertiefung der Impressiones; die Sella ist kugelig, leicht erweitert, das Dorsum 
verdünnt. Eine Ohrenuntersuchung ergibt beiderseits leichte Erkrankung des 
Cochlearapparates von fraglich zentraler Genese. — Nachuntersuchung 1 Monat 
später ergibt: Rachen- und Würgreflex 0. Cornealreflex beiderseits sehr herab- 
gesetzt, links < rechts. Beim Schlucken von Flüssigkeit muß Patientin nach- 
schlucken und verschluckt sich leicht. Die Reflexe der oberen Extremitäten sind 
vielleicht rechte eine Spur lebhafter als links. Es besteht Hypalgesie der rechten 
Hand. — Wieder 1 Monat später: Starker Speichelfluß. Beim Schlucken des 
Speichels verschluckt sich die Kranke. Gefühllosigkeit in den Fingern. BDR 
beiderseits 0. Babinski rechts schwach +. Eine neuerliche Augenuntersuchung 
ergibt spurweise Abblassung der temporalen Papillenhälften, jedoch noch im Be- 
reiche des Normalen. Wieder 5 Wochen später: Beim Stehen wird ein leichter 
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Tremor des Kopfes bemerkbar. Die Sprache ist skandierend, langsam, verwaschen, 
die Stimme heiser. Nystagmus nach links. Leichte Spasmen an den oberen Extremi- 
täten, rechte > links. Die Hautsensibilität ist o. B. — Katamnestisch wird be- 
kannt, daß die Kranke 1 Jahr nach unserer 1. Untersuchung gestorben ist. Nähere 
Daten fehlen. 

Fall 38. Marie W., 59 Jahre, litt im Alter von 20 Jahren an einer rasch vor- 
übergehenden linksseitigen Facialislähmung. Vor 8 Monaten erblindete plötzlich 
das linke Auge. Drei Monate spáter wurde die linke Lidspalte allmáhlich kleiner 
und schloß sich schließlich ganz. Zu dieser Zeit litt die Kranke an starken Kopf- 
schmerzen in der linken Stirn. Gleichzeitig trat Strabismus auf. Seit einigen 
Wochen ist die Ptosis gebessert, die Kopfschmerzen sind geschwunden. Die Kranke 
klagt über subjektive Ohrgeräusche links. Seit 5 Monaten hat sie im linken Fuß 
das Gefühl des Eingeschlafenseins, in der Wärme Schmerzen. Die Schmerzen 
haben lanzinierenden Charakter. Seit 2 Monaten besteht Parese des linken Fußes 
und das Gefühl, auf Gummi zu gehen. Seit 14 Tagen bestehen ein taubes Gefühl 
im rechten Fuß sowie Schmerzen, die in der Wärme zunehmen. Abends geht 
die Kranke unsicher und muß geführt werden. — Objektiver Befund: Pupille links 
> rechts, links lichtstarr (erblindet). Die ophthalmoskopische Untersuchung 
ergibt rechts normalen Befund, links Opticusatrophie. Beim Blick nach rechts 
geht das rechte Auge nicht ganz in die Endstellung. Das linke bewegt sich nur 
nach innen, innen oben und innen unten. Spur Nystaginus nach beiden Seiten. 
Ptosis links. Cornealreflex links sehr herabgesetzt. Die oberen Extremitäten 
sind o. B. Untere Extremitäten: Kraft beiderseits gering. Keine Ataxie. Die 
Tiefensensibilität ist ungestört. PSR links > rechts (?), ASR rechts +, links 0 
(? Varicen). Babinski rechts 0, links + (??). Kein Romberg. BDR beiderseits 0. 
Hautsensibilität ungestört. — 18 Tage nach dieser Untersuchung tritt plötzlich 
totale Facialislähmung links ein. Nach 5 Tagen zeigt sich partielle EaR., nach 
weiteren 16 Tagen totale EaR. Der PSR ist nun deutlich links lebhafter. Am 
linken Fuß tritt eine Hypästhesie und Hypalgesie auf, ferner Hypalgesie im Be- 
reiche des linken Auricularis und des 2. und 3. Trigeminusastes rechts. Diese 
Hypalgesien sind 3 Wochen später nicht mehr nachweisbar. — Der Wassermann 
ist in Serum und Liquor negativ. Liquordruck 310, sonst negativer Liquorbefund. 
— Katamnestisch erfahren wir, daß die Kranke etwa 10 Monate nach ihrem Ein- 
tritt in unsere Anstalt im apoplektischen Insult gestorben ist. 


Im Fall37 liegt das Bild einer klassischen multiplen Sklerose mit 
spastischer Parese, Ataxie, Intentionstremor, skandierender Sprache, 
Zwangslachen und Zwangsweinen vor. Was die Diagnose unsicher 
macht, sind die unzweifelhaften Hirndruckssymptome, die die Kranke 
aufweist: heftiger Kopfschmerz, der beim Pressen (Husten und Niesen) 
zunimmt, eine gewisse Schlafsucht und der Róntgenbefund, der alle 
Zeichen einer intrakranialen Drucksteigerung aufweist. Dazu kommen 
Hirnnervensymptome: Herabsetzung beider Cornealreflexe, fehlende 
Würg- und Rachenreflexe, Schluckstórungen, SpeichelfluB, Heiserkeit 
und Schwerhörigkeit, also Erscheinungen von seiten des Trigeminus, 
des Acusticus und des Vagus. Die Facialisdifferenz und die Seiten- 
abweichung der Zunge sind Erscheinungen, die bei der m. S. zu häufig 
sind, als daß man sie hier berücksichtigen müßte. Schließlich ist die 
Klopfempfindlichkeit der rechten Schläfe bemerkenswert, das einzige 
Symptom, das, unter der Voraussetzung eines raumbeengenden Pro- 
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zesses im Schädelinnern, eine Seitendiagnose gestatten würde. Im 
ganzen wäre es denkbar, daß ein in der Region des Pons und des Bulbus 
intramedullär gelegener Tumor den größten Teil der hier vorliegenden 
Symptome hervorriefe. Der langsam progrediente Verlauf — nur durch 
eine schubweise Verschlechterung ohne darauffolgende Remission 
unterbrochen — mit letalem Ausgang 4 Jahre nach Beginn der Er- 
krankung würde ebenfalls eher für einen Tumor sprechen. Anderer- 
seits wäre es doch wieder merkwürdig und auffallend, daß ein Hirn- 
tumor mit solcher Vollkommenheit das Bild der multiplen Sklerose 
zu imitieren imstande wäre. Die fehlenden Bauchdeckenreflexe, die 
auftretende und dann wieder verschwindende Sensibilitätsstörung 
an den Fingern, der Beginn des Leidens mit Parästhesien im Rücken 
sind Symptome, die wir zu oft bei der m. S. sehen, als daß wir in diesem 
Falle ohne zwingenden Grund von dieser Diagnose abgehen móchten. 

Was die Hirndrucksymptome anbelangt, so sind solche bei der m. S. wohl 
bekannt. Nach Bruns, Siemerling und Raecke bildet der Hydrocephalus eine häu- 
fige Begleiterscheinung der m. S. Bruns, Nonne, Rosenfeld (zitiert nach Oppen- 
heim) sahen Stauungspapille bei sicherer multipler Sklerose. Oppenheim vermutet, 
daB die Entstehung seróser Cysten in den Meningen und in der Hirnsubstanz für 
das Auftreten tumorartiger Symptome verantwortlich zu machen sei. Fälle von 
Cystenbildung bei m. S. wurden von Schilder, Rossolimo, Redlich (alle zitiert nach 
Oppenheim) beschrieben. Ein Fall Oppenheims wurde als Kleinhirntumor zur 
Operation gebracht. Bei der Eróffnung fand sich starker Hydrocephalus. Der 
Fall entwickelte sich als typische multiple Sklerose weiter. Nach Oppenheim 
kann sich im Verlaufe der m. S. Meningitis serosa der hinteren Schádelgrube mit 
den Symptomen des Tumor cerebelli entwickeln. 

Unter diesen Umstánden sind wir aucn in unserem Falle nicht ge- 
zwungen, mit Rücksicht auf die Hirndruckerscheinungen von der An- 
nahme einer m. S. abzugehen. Noch weniger zwingt uns dazu das Be- 
stehen von Hirnnervensymptomen, die ja ebenfalls bei m. S. nicht ganz 
selten sind und sich durch die Lokalisation einzelner Plaques zwang- 
los erklären lassen. Aus diesen Gründen betrachten wir diesen Fall 
trotz allem als eine etwas atypische multiple Sklerose. 

Schwieriger ist Fall 38 zu beurteilen. Der Hirndruck ist hier durch 
den zeitweilig heftigen Kopfschmerz und durch die Druckmessung 
bei der Lumbalpunktion erwiesen. Die durchwegs linksseitigen Hirn- 
nervenerscheinungen ([Oculomotorius, Facialis, (Acusticus?), Abdu- 
cens, Trigeminus, Opticus] nebst ganz geringen Pyramidenzeichen 
und Parese des linken Beins sind nun freilich schwer auf einen Herd 
zu beziehen. Unter der Annahme eines basalen Prozesses, mit Ferr- 
schädigung der kontralateralen Pyramidenfasern bleibt noch imme: 
die linksseitige Opticusatrophie unerklärt, die schon wegen ihrer stren- 
gen Einseitigkeit, dann aber auch wegen des ganz plótzlichen Auf- 
tretens der Blindheit nicht auf eine vorangehende Stauungspapille 
zu beziehen ist. Ziehen wir nun in Betracht, daß auch die Facialis- 
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lähmung während der Beobachtung in der Anstalt plötzlich aufgetreten 
ist, und denken wir ferner an die fehlenden Bauchdeckenreflexe, so 
bleibt auch hier wieder die Annahme einer bulbär lokalisierten m. S. 
die wahrseheinlichere. 

Unter den in anderem Zusammenhang behandelten Fällen unseres 
Materials ist hier noch Fall21 zu nennen, bei dem unter den beste- 
henden diagnostischen Móglichkeiten ebenfalls Hirntumor in Frage kam. 


Nach Oppenheim gibt es einen Typus der m. S., der sich dem Tumor cerebri 
sehr nähert. Besonders die akuten Formen der m. S. geben zu dieser Verwechs- 
lung Anlaß. Stauungspapille ist bei der m. S. wiederholt beschrieben. Auf die 
Intensität des Entzündungsprozesses und vielleicht auf die Einwirkung toxischer 
Agenzien ist, meint Oppenheim, die schwere Allgemeinschädigung des Gehirns 
zurückzuführen. — Marburg sah Fälle, die unter dem Bild eines Kleinhirnbrücken- 
winkeltumors einsetzten, Fälle mit Jackson-Krämpfen und Hemiplegie nach dem 
Anfall (siehe auch unseren Fall 18), die zur Operation gelangten, und bei deren 
einem dann die Obduktion eine m. S. ergab. Vorwiegend aber geben Lokalisationen 
im Kleinhirn und in der Medulla oblongata zur Verwechslung Anlaß. Umgekehrt 
kann, meint Marburg, der Hirntumor die m. S. imitieren (s. a. Veraguth). Nach 
Habermann erlaubt auch die Progression in Schüben keine Differenzierung zwischen 
Tumor und m. S. Regressiver bzw. intermittierender Verlauf kommt nicht nur 
bei der m. S., sondern auch bei Cysten, Tuberkeln, chronischer Meningitis usw. 
vor. Papillitis ist bei m. S. selten, temporale Abblassung spricht im Zweifelsfalle 
mehr für m. S. 


A. Multiple Sklerose und Encephalitis epidemica. 


Fall 39. Rosa S., 18 Jahre, erkrankte vor 8 Monaten unter Obstipation, Appe- 
titlosigkeit, ohne Fieber. Der Zustand dauerte 3—4 Tage. Drei Wochen später 
traten Doppelbilder beim Blick nach links auf. Dann wurde die rechte Hand 
ungeschickt und schwach, und es traten Parästhesien in der rechten Hand, im 
rechten Unterarm, im rechten Fuß und Unterschenkel auf sowie eine Schwäche 
im rechten Bein. Vor etwa 4 Monaten bestand vorübergehend Nebelsehen vor 
dem linken Auge, Während eines Spitalsaufenthaltes trat weitgehende Besserung 
ein, nur das Doppeltsehen blieb bestehen. Dann aber wurde das rechte Bein 
wieder paretisch, und auch der rechte Arm verschlechterte sich neuerlich. Dieser 
Zustand besteht auch jetzt noch. Häufig klagte die Kranke über Kopfschmerzen, 
über Magenbeschwerden mit Schwindelanfällen, bei denen sie zu Boden fällt. 
Das hat sich jedoch jetzt gegeben. — Lues wird negiert. — Objektiver Befund: 
Pupillen spurweise entrundet, die linke etwas weiter. Licht- und Konvergenz- 
reaktion sind links eine Spur träger als rechts. Es besteht Nystagmus horizontalis 
bei Seitenblick. — Obere Extremitäten: Die Kraft ist rechts herabgesetzt, die 
Reflexe rechts gesteigert. Rechts besteht Intentionstremor, links ist er angedeutet. 
Die Bewegungen sind rechts verlangsamt. — BDR 0. — Untere Extremitäten: 
Die Kraft ist rechts eine Spur herabgesetzt. PSR und ASR rechts > links, Ba- 
binski, Oppenheim rechts +, links Spur. Strümpell beiderseits +. Keine Spas- 
men. Die Tiefensensibilität ist ohne Störung. Romberg positiv mit Falltendenz 
nach rechts. Der Gang ist spastisch-paretisch. Es besteht Hyperästhesie und 
Hypalgesie rechts von L1 bis S2. — Im weiteren Verlauf ist allmähliche Ver- 
schlechterung nachweisbar. Zeitweise beobachtet man eine choreiforme Unruhe 
der Zunge. Die BDR sind manchmal zum Teil vorhanden, Tiefensensibilität 
rechts nicht ganz sicher. Eine linksseitige Abducensparese wird nachweisbar. — 
Katamnestisch ergibt sich, daß der Zustand sich im folgenden Jahre wesentlich 
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besserte, im Jahr darauf aber einer schubweisen Verschlechterung unterlag. 
2!/, Jahre nach der Beobachtung hatte die Kranke eine komplette Lähmung der 
Beine und Parese beider Arme, Inkontinenz und Decubitus. Jetzt, 4 Jahre nach 
der Beobachtung, besteht Lähmung der unteren Extremitäten, Krämpfe (Spas- 
men) in denselben. Sie spricht sehr langsam und undeutlich. Es besteht starker 
Intentionstremor der oberen Extremitäten. 


Im vorliegenden Falle konnte man anfangs, mit Rücksicht auf die 
subakute Erkrankung im Anschluß an eine akute somatische Affek- 
tion, auf den Beginn mit Augenmuskelerscheinungen, welch letztere 
auch weiterhin eine wesentliche Rolle im Krankheitsbild spielten, und 
die zeitweise bemerkbare choreiforme Unruhe der Zunge an eine epi- 
demische Encephalitis denken, zumal da die Erkrankung zeitlich mit 
einer Encephalitisepidemie in Wien zusammenfiel. Der weitere Ver- 
lauf, der mit Schüben und Remissionen innerhalb einiger Jahre zu 
schwersten Lähmungserscheinungen führte, schließt allerdings jeden 
Zweifel daran aus, daß es sich um eine multiple Sklerose handelt. 

Der oben wiedergegebene Fall 22 muß hier erwähnt werden. Hier 
war es die retrobulbäre Neuritis, die der scheinbar akuten Erkrankung 
um 8 Jahre voranging und die ganz wesentlich zugunsten der Annahme 
einer multiplen Sklerose sprach. 


Im Jahre 1922 berichtete Bill über einen „Fall von akuter multipler Sklerose, 
bedingt durch den Entzündungsprozeß einer Encephalitis lethargica'. Es han- 
delte sich um einen klinisch typischen Fall von Encephalitis lethargica bei einer 
Schwangeren, die mit einem epileptischen Anfall einsetzte. Die Wassermannsche 
Probe im Liquor war positiv. Der Tod erfolgte 24 Tage nach dem Beginn der 
Erkrankung. Das anatomische Bild zeigte neben ausgedehnten Entzündungs- 
erscheinungen Herde in der weißen Substanz des Großhirns, die mit polysklero- 
tischen Herden histologische Ähnlichkeit aufwiesen. Der Schluß des Autors, daß 
es sich um eine durch Encephalitis lethargica verursachte multiple Sklerose han- 
delte, widerspricht aber doch wohl zu sehr unseren heutigen Vorstellungen von 
der Pathologie der m. S., als daB man ihm beipflichten könnte. — A. und M. Händel 
beschrieben 1923 einen ähnlichen Fall, aber ohne Obduktion. Sie nehmen akute 
m. S. an, vermuten aber einen epidemiologischen Zusammenhang mit der Ence- 
phalitis lethargica. — In jüngster Zeit äußerte sich Veraguth über die Differential- 
diagnose zwischen m. S. und Encephalitis lethargica. Etienne, Cornil et Mathieu 
betonen unter Hinweis auf 2 eigene Fälle die Schwierigkeit dieser Unterschei- 
dung. Fälle von Encephalitis lethargica, die die m. S. imitierten, wurden von 
Rotter, Rassin and Stone, Trabaud, Tommai u.a. beschrieben. 


6. Multiple Sklerose und Encephalitis pontis et cerebelli. 


Fall 40. Marie K., 34 Jahre, erkrankte vor 5 Jahren an Schwüche und Un- 
sicherheit der Beine. Der Verlauf war schwankend, im allgemeinen progredient. 
Seit 4!1/, Jahren besteht eine zunehmende Sprachstórung. Die Kranke hat das 
Geruchsvermógen verloren. Seit einigen Monaten klagt sie über Unsicherheit in 
den Hànden. Das Sehvermógen hat sich in der letzten Zeit verschlechtert. Der 
Gang ist unsicher. Lues wird negiert. — Objektiver Befund: Rachen- und Würg- 
reflex verlangsamt. Die Sprache ist heiser, verlangsamt, etwas dysarthrisch, 
etwas explosiv. Kein Nystagmus. Obere Extremitäten: Die Kraft ist gering, 
es besteht leichte Ataxie beiderseits, links > rechts, die Diadokokinese ist beider- 
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seits gestört. Die BDR sind vorhanden, der untere rechts < links. Untere Ex- 
tremitäten: Es besteht Ataxie beiderseits, etwas Tremor. PSR beiderseits gleich, 
ASR rechts > links, Fußsohlenstreichreflex gleich. Kein Babinski. Romberg + 
mit Falltendenz nach rechts. Der Gang ist cerebellar-ataktisch, mit Falltendenz 
nach rechts. Fundus normal. Es besteht Zwangslachen. Wassermann in Serum 
und Liquor negativ. Sonstiger Liquorbefund bis auf Eiweißvermehrung (Salpeter- 
säureprobe) negativ. 

Fall 41. Heinrich R., 45 Jahre, hatte vor 20 Jahren eine linksseitige Facialis- 
lähmung. Vor 4!/, Jahren litt er an Drehschwindel, der sich allmählich gab. Vor 
. 2 Monaten setzten wieder Schwindelanfälle ein, die seither immer häufiger wurden 
und 2mal täglich auftraten, 2 Stunden andauerten, auch im Sitzen und Liegen. 
Es besteht Ohrensausen, rechts < links. Nach einer Pause von 3 Wochen setzten 
die Anfälle vor 3 Wochen neuerlich ein, diesmal mit Erbrechen. Nach jedem 
Anfall ist der Kranke schläfrig. Er taumelt beim Gehen sowohl während als auch 
außerhalb der Schwindelanfálle. Die Unsicherheit beim Gehen scheint schon 
früher bestanden zu haben. Seit 2 Wochen haben die Schwindelanfälle wieder 
ausgesetzt. — Lues wird negiert. — Objektiver Befund: Pupillen etwas entrundet. 
Nystagmus rotat. nach beiden Seiten, nach oben und etwas nach unten vertikaler 
Nystagmus. Es besteht Hypästhesie im 3. Trigeminusast rechts. Der M. ptery- 
goideus ist rechts schwächer, ebenso der Facialis. Es bestehen ticartige Zuckungen 
in der linken Gesichtshälfte. In der linken oberen Extremität ist etwas Unsicher- 
heit bemerkbar. BDR und Cremasterreflex links < rechts. Die unteren Ex- 
tremitäten sind in der Funktion nicht behindert. PSR und ASR links < rechts. 
FuBsohlenstreichreflex beiderseits gleich. Kein Babinski. Die Tiefensensibilität 
ist ungestört. Beim Gehen nach hinten taumelt der Patient nach links. Rom- 
berg + mit Falltendenz nach links. Die Sensibilität ist ohne Störung. Es besteht 
Parese des rechten M. obliquus inf., vielleicht auch des rechten Rectus internus. 
Wassermann im Serum negativ. Fundus normal. Akzentuation des 2. Aortentons. 
— Im weiteren Verlauf treten die schweren Schwindelanfälle nicht wieder auf. 
Die Trigeminushypästhesie ist nicht mehr nachweisbar, die Reflexdifferenzen 
sind inkonstant, ebenso die Fallrichtung. Ein enormer weißer, elevierter Dermo- 
graphismus ist nachweisbar. 2!/, Jahre nach der 1. Beobachtung ist der Zustand 
im wesentlichen unverändert. Im Röntgenbild des Schädels sind Gefäßfurchen 
sichtbar. 


Das Krankheitsbild der Encephalitis pontis et cerebelli wurde 1917 
von Redlich eingehend beschrieben. Die von Marburg behauptete 
Identität des Prozesses mit der multiplen Sklerose wird von Redlich 
mit dem Hinweis darauf abgelehnt, daß der histologische Befund bei 
den zur Obduktion gelangten Fällen eigentlich gar nichts zeigt, was 
an die gewöhnliche m. S. erinnern würde: reichliche entzündliche In- 
filtrate, weitgehender Zerfall des Gewebes ohne Persistenz von Achsen- 
zylindern mit Bildung größerer und kleinerer Lücken, Fehlen aller 
sklerotischen Herde. Vor allem aber handelt es sich immer nur um 
einen einzigen Herd. Was nun das Krankheitsbild selbst anbelangt, 
so weist Redlich zur Differentialdiagnose gegenüber der m. S. auf fol- 
gende Momente hin: Der Opticus ist frei, es bestehen keine Pyramiden- 
erscheinungen, kein Intentionstremor, die BDR und CrR sind er- 
halten, spinale Erscheinungen nicht vorhanden. Immerhin ist in einem 
der Fälle Redlichs das Babinskische Zeichen einseitig nachweisbar. 
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Im Vordergrund der Symptomatologie stehen Nystagmus, Augen- 
muskellähmungen, Erscheinungen von seiten des 7., 5. und 8. Hirn- 
nerven, seltener der anderen, skandierende, verlangsamte, verwaschene 
Sprache und cerebellare Symptome. Die Entwicklung ist akut oder 
subakut mit Übergang in Heilung oder in einen mehr stationären Zu- 
stand oder Exitus nach relativ kurzer Zeit. Remissionen kommen in 
der Regel nicht vor. 

Vergleichen wir die Schilderung Redlichs mit unseren beiden Fällen, 
so sind große Übereinstimmungen unverkennbar. Im Fall40 sehen 
wir ein vorwiegend cerebellares Zustandsbild, daneben Sprachstörung, 
Zwangslachen; keine Areflexie der Bauchdecken, kein Babinski, nur 
leichte Reflexdifferenzen. Fall41 bietet ein an Meniére erinnerndes 
Bild, daneben Augenmuskelparesen und eine vorübergehende Trige- 
minusaffektion. Auch hier sind die BDR vorhanden, und der Babinski 
fehlt ebenso wie sonstige ausgesprochene Pyramidensymptome, von 
kleinen, inkonstanten Reflexdifferenzen abgesehen. Was jedoch den 
Verlauf anbelangt, so spricht der des Falles 40 viel eher für m. S. als 
für Encephalitis pontis et cerebelli. Noch vor wenigen Monaten, 4!/, Jah- 
re nàch Beginn der Erkrankung, war eine Progredienz bemerkbar, 
wenigstens anamnestisch. Dagegen kónnte im Fall41 auch der Ver- 
lauf ganz gut dem einer Encepalitis pontis et cerebelli entsprechen. 
Von den vorübergehenden Schwindelerscheinungen vor 4!/, Jahren, 
über die wir nur anamnestisch orientiert sind, abgesehen, hat das 
Leiden hier ziemlich akut eingesetzt, die akuten Erscheinungen 
sind nach wenigen Wochen abgeklungen, und damit war ein im 
wesentlichen stationärer Zustand erreicht, der 21/, Jahre anhält. Wir 
wären geneigt, den Fall 40 als eine multiple Sklerose vom cerebellaren 
Typus, Fall 41 aber mit Vorbehalt als Encephalitis pontis et cere- 
belli aufzufassen, wobei wir allerdings nicht verkennen wollen, daß 
der Verlauf im letztgenannten Falle jederzeit das Bestehen einer 
m. S. erweisen könnte, etwa durch eine schubweise eintretende Ver- 
schlechterung. 


Schon Oppenheim weist 1896 darauf hin, daß die m. S. mit den Erscheinungen 
der akuten Encephalitis pontis beginnen kann. Diese können aber auch im Verlauf 
des Leidens auftreten. Er beschreibt etwa einen Fall mit dem Bilde der Hemi- 
plegia alternans. Bei langsamer Entstehung kann, so meint er, die Unterscheidung 
vom Tumor cerebri unmöglich sein. Sonst kommt, meint Oppenheim, natürlich 
nur Encephalitis in Betracht, der man, wenn sie im Pons lokalisiert ist, natürlich 
nicht ansehen kann, ob sie heilbar oder ob sie m. S. ist. 

Marburg ist, wie gesagt, geneigt, die Encephalitis pontis et cerebelli über- 
haupt zur m. S. zu rechnen. Übrigens beschreibt auch Oppenheim einen cere- 
bellaren Typus der m. S. Nach Marburg, der diesbezüglich Literatur angibt, gibt 
es Fälle von m. S., die als akute Ataxie oder direkt als cerebellare Affektionen 
imponierten. Nur Adiadokokinese habe er bei m. S. noch nicht gesehen. (Siehe 
dagegen unsere Fälle 10, 11, 24, 28, 30!) 
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7. Multiple Sklerose und vasculäre Gehirnerkrankungen. 


Fall 42. Karl F., 51 Jahre, erkrankte vor etwa einem Jahr an Schmerzen 
im Rücken. 14 Tage später trat eine Parese des linken Fußes auf. Durch 2—3 Tage 
bestand auch ein pamstiges Gefühl im linken Arm, dann auch Parese und Gefühl- 
losigkeit im rechten Arm. 1—2 Tage darauf hatte er ein krampfartiges Gefühl 
und gleich darauf Schwäche im rechten Bein. Der Zustand besserte sich nach 
14 Tagen, der Kranke konnte wieder etwas gehen. — Vor 8 Monaten litt er an 
Parästhesien im linken Arm und an Hinterhauptskopfschmerz und Kreuz- 
schmerzen. Seit 2 Monaten bestehen starke Kopfschmerzen. Jetzt klagt der 
Kranke über ein pamstiges Gefühl im linken Oberschenkel, Zucken im linken Auge, 
Hitzegefühl, Parästhesien in der linken Hand und Harnverhaltung. Eine im 
vorigen Jahr bestehende Sprachstörung (er stotterte und konnte gewisse Worte 
nicht aussprechen) ist ganz geschwunden. — Lues wird negiert. — Objektiver 
Befund: Pupillen etwas entrundet, links > rechts. Nystagmus horizontalis nach 
rechts. Facialis rechts Spur > links. Obere Extremitäten: Kraft links < rechte, 
Reflexe ++, links etwas > rechts. Fingernasenversuch etwas unsicher. BDR +, 
gleich. Cremasterreflexe 0. Untere Extremitäten: Kraft links herabgesetzt, keine 
Spasmen. Die Bewegungen sind etwas verlangsamt. PSR und ASR beider- 
seits ++, gleich. Babinski beiderseits schwach +. Fibrilläre Zuckungen in der 
Streckmuskulatur des Oberschenkels beiderseits. Kein Romberg. Der Gang ist 
etwas breitbeinig, paretisch. Die Sprache ist ungestört. Es besteht Thermhyp- 
ästhesie von D 12 abwärts beiderseits und am linken Unterarm, Hyperästhesie 
und Hyperalgesie an beiden Unterschenkeln und fleckweise am linken Ober- 
schenkel. Fundus normal. Die Herzdämpfung ist verbreitert, der 2. Aortenton 
akzentuiert. Patient ist fettleibig. Blutdruck 152 RR. Wassermann in Serum 
und Liquor negativ. Liquordruck 300, Nonne-Appelt +, sonst negativer Befund. 
— Die Sensibilitätsstörung ist 6 Wochen später nicht mehr nachweisbar — 
14 Monate später ist das Befinden subjektiv dasselbe. Der linke Arm zeigt eine 
Spur Ataxie und Störung der Diadokokinese. ASR ist rechts etwas lebhafter, 
rechts besteht Fußklonus. Babinski beiderseits fraglich, Strümpell beiderseits 
angedeutet. Eine fragliche Hypalgesie ist an der Vorderseite der Oberschenkel 
lokalisiert. Die Kraft ist an der linken unteren Extremität etwas geringer. Keine 
Ataxie. Romberg leicht +. Gang ohne deutliche Störung. Die Art. radialis ist 
deutlich rigid. 

Fall 43. Paul J., 30 Jahre. Der Vater des Patienten ist an progressiver Para- 
lyse, die Mutter an Lähmungserscheinungen, wahrscheinlich auf luetischer Grund- 
lage, gestorben. Patient erkrankte mit 18 Jahren an Zittern und Sprachstörung. 
Der Zustand verschlechterte sich fortschreitend. Apoplektische Insulte sind nie- 
mals vorgekommen. — Objektiver Befund: Es besteht Zwangsweinen und Zwangs- 
lachen. Die Sprache ist stark näselnd, bulbär, fast ganz unverständlich. Etwas 
Nystagmus bei Seitenblick. Pupille links > rechts.  Facialis rechts < links. 
Würg- und Rachenreflex fehlen. Leichtes fibrilläres Wogen der Zungenspitze. 
Masseterenreflex +. Obere Extremitäten: Spastische Parese. Die Diadokokinese 
ist beiderseits gestört, besonders rechts. Intentionstremor rechts. Reflexe ++, 
rechts > links. Die Bewegungen der Hände sind verlangsamt. Untere Extremi- 
täten: Spasmen beiderseits, links > rechts. PSR und ASR links > rechts, links 
Klonus angedeutet. Babinski links +, rechts 0. Es besteht Spannung in der 
Nacken- und Halsmuskulatur. Der ganze Körper wird steif vornübergeneigt 
gehalten. BDR: Oberer und mittlerer schwach, gleich, unterer 0, zeitweise fehlen 
die BDR ganz, zuweilen beiderseits schwach auslösbar. Patient geht mit steifer 
Haltung. Kein Romberg. Pro- und Retropulsion. Starre Haltung und Miene. 
Die Intelligenz ist ungestört. Innere Organe o. B. Wassermann in Serum und 
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Liquor negativ, Goldsolreaktion mit Lueszacke, stark positive Pandy-Reaktion, 
sonst negativer Liquorbefund. Im weiteren Verlauf mußte der Kranke, etwa 
l Jahr nach der Beobachtung, wegen vorgeschrittener Demenz in einer ge- 
schlossenen Anstalt untergebracht werden. Später folgten Schlaganfälle, Tem- 
peratursteigerungen, schließlich, 1!/4 Jahre nach der Beobachtung in unserer 
Anstalt, Exitus bei hohem Fieber. Bei der Obduktion fand sich Atrophie und 
Runzelung der Großhirnwindungen, Plaques in den basalen Hirngefäßen, mul- 
tiple Erweichungsherde im linken Linsenkern, Hydrocephalus int., besonders 
der Hinterhörner. Hypertrophie der linken Herzhälfte, Coronarsklerose, Sklerose 
der peripheren Gefäße. 

In Fall 42 spricht das klinische Bild durchaus für multiple Sklerose, 
und auch der Verlauf scheint mit dieser Annahme durchaus vereinbar. 
Auffällig ist jedoch das vorgeschrittene Alter: der Kranke war bei 
Beginn seines Leidens schon über 50 Jahre alt. Dazu kommt, daß 
die BDR keinerlei Störung aufweisen. Das ganze Krankheitsbild 
läßt sich ohne Schwierigkeit auf cerebrale Herde zurückführen, vielleicht 
mit Ausnahme der Sensibilitátestórung, die spinalen Charakter zu haben 
scheint, die jedoch inkonstant und bei spáteren Untersuchungen nicht 
mehr nachweisbar ist. So muB wohl auch die Móglichkeit in Betracht 
gezogen werden, daß es sich um eine vasculäre Erkrankung des Ge- 
hirns handelt, um multiple Herde, die sich auf arteriosklerotischer 
Basis in Intervallen entwickelt haben, so daB der Anschein eines schub- 
weisen Verlaufs, wie er der multiplen Sklerose zukommt, erweckt wurde. 
Das ziemlich plótzliche Auftreten der Erscheinungen mit darauffolgender 
langsamer Besserung ist mit dieser Annahme gut vereinbar. 

Während wir in Fall 42 die endgültige Diagnose in suspenso lassen 
müssen, steht uns in Fall43 ein Obduktionsbefund zur Verfügung. 
Das gesamte Krankheitsbild, wie es sich zur Zeit unserer Beobachtung 
darstellte, war überaus schwer deutbar. An eine Herderkrankung des 
Gehirns war nicht zu denken. Die Starre in Haltung und Miene und 
die bulbäre Sprache mußten wohl an eine Pseudobulbärparalyse mit 
striären Herden erinnern, eine Annahme, die aber mit Rücksicht auf 
das relativ junge Alter des Kranken (30 Jahre) und mangels einer plau- 
siblen Ätiologie diagnostisch nicht befriedigte. So mußte man auch 
an die Móglichkeit einer multiplen Sklerose mit Bulbürerscheinungen 
denken. Der weitere Verlauf mit fortschreitender Demenz und apo- 
plektischen Insulten klärte allerdings schon vor der Obduktion den 
Fall auf, der sich denn auch als eine Pseudobulbärparalyse infolge mul- 
tipler Encephalomalacien auf der Basis einer Arteriosclerosis praecox 
erwies. Ob die Gefäßerkrankung nicht in Wirklichkeit hereditärlue- 
tischer Natur war, hátte nur eine eingehende histologische Untersuchung 
erweisen kónnen. Diese wurde leider in der Anstalt, der wir den Ob- 
duktionsbefund verdanken, nicht vorgenommen. 


Daß die m. S. zuweilen mit vasculären Gehirnerkrankungen verwechselt 
werden kann, ist Oppenheim bekannt, der sich auf eine diesbezügliche Beobachtung 
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von Westphal aus dem Jahre 1909 beruft. Einen hierhergehórigen Fall mit ana- 
tomischem Befund veröffentlichten 1922 Hassin und Bassoe. In neuester Zeit 
weist wieder Guillain auf die Verwechslung der m. S. mit diffusen vasculären 
Läsionen hin. 

Hier ist noch auf unseren Fall9 hinzuweisen, bei dem ebenfalls 
der dringende Verdacht einer multiplen vasculären Läsion bestand. 


Die immer wieder überraschende Vielgestaltigkeit des Krankheits- 
bildes der multiplen Sklerose bildet die Hauptschwierigkeit, aber auch 
den Hauptreiz der klinischen Forschung auf diesem Gebiet. Wir zwei- 
feln nicht, daß jeder Kliniker, der über größeres Material verfügt, im- 
stande wäre, eine ganz beträchtliche Anzahl von Fällen herauszuheben, 
in denen er sich nur widerwillig entschloß, eine vorläufige Wahrschein- 
lichkeitsdiagnose ‚multiple Sklerose‘‘ zu stellen, ohne sich darüber 
zu täuschen, daß er kaum weniger exakt diagnostiziert hätte, wenn 
er sich mit der Feststellung, es handle sich um eine organische Erkran- 
kung des Zentralnervensystems, begnügt hätte. Denn die „multiple 
Sklerose“ ist ja eben als Verlegenheitsdiagnose gerade nur deshalb so 
häufig, weil sie gewissermaßen ‚alles machen kann. Aber Aufgabe 
des Klinikers ist es, gerade solche mangelhaft aufgeklärte Fälle nicht 
aus den Augen zu verlieren und, wo irgend möglich, durch Nachunter- 
suchungen und katamnestische Erhebungen zur Klarheit zu gelangen. 
Das haben wir im obigen versucht. Aus äußeren Gründen ist es uns 
freilich nur bei einer Minderzahl von Fällen gelungen, durch Katamnese 
und Nachuntersuchung zu einer diagnostischen Entscheidung zu ge- 
langen. In den Fällen 8, 28 und 30 konnte durch den späteren Verlauf 
die Annahme eines Rückenmarkstumors mit mehr oder weniger großer 
Gewißheit ausgeschieden werden, teils durch die Feststellung von 
Remissionen mit darauffolgenden schubweisen Verschlechterungen, 
teils — wie in Fall 30 — durch das Auftreten von Symptomen, die die 
Multiplizität der Herde bewiesen. Im Falll7 sprach der katamne- 
stisch festgestellte Verlauf entschieden für multiple Sklerose und gegen 
eine Myelitis transversa, die bei dem akuten Beginn des Leidens ur- 
sprünglich in Betracht gezogen werden mußte. In den Fällen 10 und 11 
trug der weitere Verlauf dazu bei, die Möglichkeit einer in der Kindheit 
überstandenen Encephalitis acuta auszuschlieDen und die Annahme 
zu befestigen, daß es sich von Anbeginn um multiple Sklerose gehandelt 
habe. In Fall39 entschied die Katamnese gegen epidemische Ence- 
phalitis und für multiple Sklerose. Dagegen erwies im Fall35 eine 
Nachuntersuchung, daß es sich nicht, wie ursprünglich angenommen, 
um multiple Sklerose, sondern um Syringomyelie handelte. Im Fall 41 
war es der spätere Verlauf, der uns veranlaßte, eine Encephalitis pontis 
et cerebelli für wahrscheinlicher zu halten als die ursprünglich ange- 
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nommene m. S. Ebenso neigten wir auf Grund der Katamnese im Fall 42 
zur Annahme einer vasculären Gehirnerkrankung. Im Fall 43 schließ- 
lich wurde diese durch die Obduktion bewiesen. Unter 11 durch spá- 
tere Erhebungen teilweise oder ganz geklärten Fällen erwies sich also 
die ursprüngliche Vermutungsdiagnose einer multiplen Sklerose sieben- 
mal als gerechtfertigt, während sie 4 mal als unhaltbar oder unwahr- 
scheinlich aufgegeben werden mußte. 

Wir konnten bei unseren Untersuchungen neuerlich die Einsicht 
bestätigen, daß die Areflexie der Bauchdecken ein diagnostisch äußerst 
wichtiges, aber durchaus nicht immer entscheidendes Zeichen ist. Wir 
sahen, daß ein Hauptkontingent der zweifelhaften Fälle jene darstellen, 
in welchen sich das Krankheitsbild aus rein spinalen Symptomen zu- 
sammensetzt, daß aber die — immerhin nicht sehr häufigen — Fälle, 
in denen umgekehrt nur cerebrale Erscheinungen bestehen, womöglich 
noch schwerer zu klassifizieren sind. Wir mußten uns Rechenschaft 
geben über diagnostische Schwierigkeiten, die sich aus dem Alter des 
Patienten zur Zeit der Erkrankung ergeben, sei es, daß es sich um die 
stets zweifelhaften Fälle von infantiler multipler Sklerose oder um 
Erkrankungen in vorgeschrittenem Alter handelt. Im letztgenannten 
Falle glaubten wir aus unserem Material zu entnehmen, daß Spät- 
erkrankungen vielfach durch gewisse Besonderheiten des Verlaufs 
und des klinischen Bildes — langsame Progredienz ohne Remissionen 
und Schübe, Hervortreten von Schmerzen — ausgezeichnet sind (sofern 
es sich bei unseren Befunden nicht um Zufälligkeiten eines kleinen Ma- 
terials handelt). Schließlich aber hatten wir Gelegenheit, die vielfach 
erörterten Fragen der Differentialdiagnose zwischen der multiplen 
Sklerose einerseits, dem Rückenmarkstumor, der Syringomyelie, der 
Lues spinalis, dem Hirntumor, der Encephalitis epidemica, der Ence- 
phalitis pontis et cerebelli und vasculären Gehirnerkrankungen anderer- 
seits an neuem Material zu studieren. 
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Über auffallende Kraft- und Gewandtheitsleistungen 
bei Epilepsie. 


Von 
Dr. med. Volland. 


(Aus der Anstalt für Epileptische zu Bethel-Bielefeld.) 


(Eingegangen am 25. Juni 1925.) 


Bekanntlich wird bei den ausgebildeten epileptischen Anfällen in 
ihrer tonisch-klonischen Phase, zumal bei einer Häufung derselben, 
ein ganz außergewöhnliches Maß von muskulärer Energie entwickelt, 
das mit Hilfe des Willens kaum vom Patienten aufgebracht werden 
dürfte. Diese Erscheinung hat insofern nichts Überraschendes, wenn 
man bedenkt, daß beim vollentwickelten Anfall nicht allein die corti- 
calen, sondern vor allem auch die subcorticalen motorischen Apparate 
im Zustande intensivster Tätigkeit sind. Im Gegensatz zu einer Reihe 
namhafter Autoren in früherer Zeit, die nur eine corticale Genese der 
Krampfanfälle annahmen, hat vor allem Binswanger!), gestützt auf 
seine mit Ziehen ausgeführten experimentellen Untersuchungen, schon 
seit langem immer wieder auf die Bedeutung der infracorticalen Appa- 
rate bei der Genese des epileptischen Anfalls hingewiesen und seine 
bekannte Theorie über die Synthese desselben und die Pathogenese 
der Epilepsie aufgestellt. 

Aber nicht allein beim epileptischen Krampfanfall, wo es sich um 
grobe, für unser Auge ziel- und zwecklose Massenbewegungen handelt, 
sondern auch im Dämmerzustand des Epileptikers werden nicht selten 
außergewöhnliche Kraftleistungen von ihm ausgeführt, wie nicht allein 
der in naher Berührung mit dem Kranken stehende Arzt, sondern der 
auch mit seiner Pflege betraute Krankenpfleger immer wieder fest- 
zustellen in der Lage ist. Neben derartiger Kraftentwicklung, bei denen 
normale Ermüdungserscheinungen in der Regel fehlen, ist häufig eine 
auffallende körperliche Geschicklichkeit und Gewandtheit festzustellen, 
die gleichfalls beim Patienten im freien Zustande zu vermissen ist. Für 
diese Erfahrungen sollen in den folgenden Zeilen eine Reihe von Bei- 
spielen beigebracht werden. 

Eine Besprechung der eben erwähnten Phänomene dürfte gerecht- 
fertigt erscheinen, weil entsprechende Beobachtungen und sich daran 
anschließende Deutungsversuche in der bisherigen Epilepsieliteratur 
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nur selten und mehr nebensächlich erwähnt worden sind. Bei der fort- 
schreitenden Kenntnis von der Funktion der subcorticalen extrapy- 
pramidalen Apparate und der großen Bedeutung der phylogenetischen 
Betrachtungsweise von körperlichen und seelischen Abnormitäten lag 
es nahe, auch epileptische Krankheitsbilder an einem größeren Ma- 
terial von diesem Gesichtspunkt aus zu durchmustern, um so mehr, 
als durch solche Beobachtungen auch wieder ein gewisses Licht auf 
die Pathogenese der Epilepsie fallen dürfte. Als vorbildlich dürften 
in neurologischer Hinsicht vor allem die grundlegenden Untersuchungen 
Otfried Foersters anzusehen sein, der als einer der ersten schon im Jahre 
1913 den spastischen Lähmungstyp?) und dann in neuerer Zeit die striären 
Bewegungsstórungen?) in lichtvollen Ausführungen unserem Verständ- 
nis näher brachte. Auf psychopathologischem Gebiete ist es bekannt- 
lich das Verdienst Krápelins!), zuerst durch die phylogenetische Be- 
trachtungsweise das Hysterieproblem beleuchtet zu haben. Von großer 
Bedeutung für die Beurteilung motorischer Phänomene, auch bei der 
Epilepsie, sind neben den grundlegenden anatomischen Studien Ja- 
kobss) die in gleicher Weise bedeukungsvollen Untersuchungen F. H. 
Lewys®), der den muskulären Tonus und die Bewegung in eingehendster 
Weise analysierte. Die Anregung zu der erweiterten Zusammenstellung 
der nachfolgenden Beobachtungen hat Verfasser A. Bier’) zu danken, 
der sich bei Abfassung seiner allgemeines ärztliches Interesse erwecken- 
den, auf ausgedehnten biologischen Beobachtungen an Tieren und 
Menschen fufenden Studie „Über Höchstleistungen durch seelische 
Einflüsse und durch Daseinsnotwendigkeiten" für außergewöhnliche 
Kraft- und Geschicklichkeitsleistungen von Epileptikern interessierte. 
Im weiteren Verfolg dieser Anregung stellte es sich heraus, daß die 
Zahl hiesiger Fälle größer ist, als zuerst angenommen wurde. Die 
Mehrzahl derselben wurde vom Verfasser in seiner nunmehr über 2 Jahr- 
zehnte dauernden Tätigkeit an hiesiger Anstalt auf den eigenen Sta- 
tionen beobachtet oder waren ihm vertretungsweise auf andern Sta- 
tionen bekannt geworden. Einen kleineren Teil verdankt er den ent- 
sprechenden Mitteilungen hiesiger Kollegen; nachträgliche Ergän- 
zungen über die Einzelheiten des Hergangs in den betreffenden Fällen 
erhielt er aus den Berichten altbewährter, zuverlässiger Pflegekräfte 
des hiesigen Diakonen- und Diakonissenhauses. 

Da auf die Arbeiten der oben genannten Forscher und anderer, die 
ebenfalls unsere Erkenntnis förderten, unten noch einmal näher ein- 
gegangen werden muß, so seien jetzt die betreffenden hiesigen Fälle 
in aller Kürze angeführt. Beispiele außergewöhnlicher Kraft: 


Fall 1. Heinrich Ch., geb. 18. II. 1899, aufgen. den 25. VI. 1917. 
Auftreten der Epilepsie im 15. Jahre, Neigung, bei den Anfällen auf den Hinter- 
kopf zu stürzen. Vom Status und den Beobachtungen in der Folgezeit: 166 cm 
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groß, 64 kg schwer, mittelkräftig. Schädelumfang 57 cm, schräg nach hinten 
oben verlaufende Stirn, auffallende knócherne Augenwülste; leichte Parese des 
linken Armes, blasse Gesichtsfarbe, etwas brutaler Gesichtsausdruck. Im freien 
Intervall geistig geschwücht, harmlos, ruhig, lenksam, ohne besondere Kraftent- 
faltung bei der Tätigkeit im Hause und Garten. 

Kraftlesstungen im epileptischen Verwirrungszustande: 

28. V. 1919. Trat mit dem linken Fuße in das Klosett des Einzelzimmers, 
rannte seinen Fuß derartig fest, daB das Klosett abgetragen werden mußte. 

10. IV. 1922. Riß mit bloßen Händen die stark befestigten Fußleisten ent- 
zwei. 

10. VII. 1922. Sprang plötzlich aus dem Bett und rannte mit dem Kopf die 
Türfüllung einer Schlafsaaltür durch, ohne sich selbst zu beschädigen. 

26. IV. 1923. Entfernte im Einzelzimmer mit den Fingern am Fensterver- 
schluß sämtliche Schrauben, riß den Verschluß ab und verbog mit bloßen Händen 
den eisernen Fensterrahmen. 

15. VII. 1923. Packte das Bett eines Mitkranken, in dem der Kranke lag, 
kehrte es mit Leichtigkeit völlig um, so daB der andere Kranke darunter lag und 
befreit werden mußte. Auftreten dieser Dämmerzustände im Anschluß an epi- 
leptische Anfälle; zweimal (am 10. VII. 1922 und 15. VII. 1923) bildete Schreck 
die auslösende Ursache, und zwar einmal war der Kranke durch plötzliches Trom- 
petenblasen im Garten erwacht, ein anderes Mal durch brennendes Papier er- 
schreckt worden. 

Die gleichen auslösenden Faktoren, nämlich Affektwirkungen, sind auch beim 
folgenden Falle festzustellen. 

Fall 2. Fritz B., geboren den 5. IV. 1894, aufgenommen den 30. I. 1923, 
gest. den 22. VII. 1924 durch Sturz aus dem Fenster. 

Auftreten der epileptischen Anfälle im 22. Jahr nach Schreck und Aufregung 
im Schützengraben; einmal vor der Anstaltsaufnahme wegen Körperverletzung 
gerichtlich bestraft. 

Am 1. XI. 1922 im Verwirrungszustand Sprung aus dem III. Stock seines 
Wohnhauses, drehte sich beim Fall ‚wie eine Schlange“, fiel auf das Fensterge- 
sims des I. Stockes, hielt sich da fest, zertrümmerte die Scheiben, wobei er sich 
etwas an der Hand verletzte, drang wieder auf diese Weise in das Haus ein, wurde 
mit Mühe gebändigt und von hier in das Städt. Krankenhaus Herne gebracht 
(Bericht der Tante als Augenzeugin); von da Überführung nach Bethel. 

Vom Aufnahmebefund und Verhalten in der Folgezeit: 167 cm groß, 67,5 kg 
schwer, gewölbter Rücken, ziemlich kräftig und gut genährt, typische Neander- 
taler Schädelform. Abweichen der Zunge nach links. Sehnenreflexe gesteigert, 
geistig etwas geschwächt; erregbar; verrichtet leichte Hausarbeit; im freien Inter- 
vall ohne Neigung zu stärkerer Betätigung der Körperkräfte. 

Anstaltsbeobachtungen vom 7. II. und 24. III. 1924. Ruft in der Nacht plötz- 
lich nach den Pflegern, erzählt von einem schreckhaften Traum, wird dabei zu- 
nehmend erregt und verwirrt, gerät schließlich in einen schweren Tobsuchts- 
zustand, beißt, schlägt um sich, zerreißt wie Zunder Hemd, Bettwäsche und 
Unterhosen, sucht immer wieder mit den Zähnen Hände und Arme der 6 kräftigen 
Leute zu fassen, die nur mit Mühe den Tobenden halten. Erst nach 2 Stunden 
nach Scopolamin-Morphium Beruhigung. 

Nach wiedergekehrter Klarheit einige Tage später vom Arzte über den Vor- 
fall befragt, gibt er an: ,,Ich sehe in diesem Zustand alle Leute, bin aber in Auf- 
regung und Schrecken und kann nicht anders.“ 

8. V. 1924. Freies Intervall. Heftiges Erschrecken durch eine tote Maus, 
die ein anderer Kranker scherzweise vor ibn hinhält; sofort verwirrt, greift er nach 
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der Maus, steckt sie in den Mund, zerbeißt sie, spuckt sie dann wieder aus, dabei 
ganz blaß, zittert, schreit, tobt, wird nur mit Mühe von mehreren Personen ge- 
halten bzw. zu Bett gebracht. Dauer dieses Zustandes ca. 20 Minuten; nach einer 
Stunde Weinen und Zittern, dann Schlaf. 

In der Frühe des 22. VII. 1924 gegen 3 Uhr plötzliches Wimmern, das sich 
schließlich zu Schreien und Toben verstärkt, kann nicht von 6 Leuten gehalten 
werden, springt aus dem Bett, kriecht mit größter Gewandtheit unter den Betten 
des Schlafsaals zum Fenster hin, schlägt das Glas des nicht vergitterten Oberlichts 
ein, wirft und sticht mit den Glasstücken nach den anderen, die ihn vom Fenster 
wegbringen wollen, verletzt sich auch selbst, reißt schließlich, auf der Fensterbank 
stehend, das Oberlichtfenster herab, versucht zweimal, durch die Oberlichtöffnung 
hindurchzukriechen, wird jedesmal zurückgerissen, das 3. Mal zwängt er sich mit 
größter Gewandtheit und Schnelligkeit hindurch, stürzt vom 2. Stockwerk auf das 
asphaltierte Dach des niedrigen Nebengebäudes, und zwar auf das Gesicht, stirbt 
nach einigen Minuten an Schädelbruch. 

Vom Sektionsbefund: Schwere Schádelbasisfraktur mit ausgedehnten hámor- 
rhagischen Zerstörungen der Hirnsubstanz. Wägungsresultate: Hirngewicht: 
1340 g, Kleinhirn 155 g, Hypophysis 1,2; Thymus (verfettet) 9 g, Thyreoidea 21 g, 
Hoden mit Nebenhoden rechts und links je 21 g, rechte und linke Nebenniere je 6 g. 

Sonstiger Organbefund o. B. Histologischer Hirnbefund an Schnitten aus 
der linken vorderen Zentral., Stirn- und Schláfenwindung sowie der Calcarina- 
gegend bei Toluidinblaufärbung: Einzelne Cajalsche Zellen in der ersten Schicht; 
daselbst auch Gliakernanhäufung in Form der sog. Rasenbildung, am stärksten 
in der Schläfengegend, am geringsten in der Occipitalgegend. Überall erstrecken 
sich Ganglienzellen bis weit in die Marksubstanz hinein. Im Occipitalmark aus- 
gedehnte Schläuche von Zellgruppen, die als versprengtes Ventrikelepithel an- 
zusehen sind. An fast allen Ganglienzellen ist eine starke Affinität zum Farbstoff 
festzustellen, an einzelnen größeren Pyramidenzellen erscheinen die Nissl-Schollen 
kleiner bzw. in Auflösung begriffen. 

Ein kurzer Überblick über den vorliegenden Fall ergibt: Der mit atavistischen 
Schädelmerkmalen behaftete, aus einer angeblich gesunden Familie stammende 
Patient ist verhältnismäßig spät (im 22. Jahre) unter schreckhaften Einwirkungen 
des Schützengrabenkrieges an epileptischen Anfällen erkrankt, nachdem er sich 
bis dahin normal entwickelt hatte. Unter Affektwirkungen entwickeln sich heftige 
Kampf-Abwehr- und Fluchtbewegungen, bei denen der Kranke ganz außergewöhn- 
liche Kraft- und Gewandtheitsleistungen vollbringt. Eigenartig ist auch beim 
ersten Sturz aus großer Höhe das schlangenartige Sichdrehen des Körpers während 
des Falles, also das Inkrafttreten von Stellreflexen, wie sie bei Tieren, z. B. Katzen ` 
beim Fallen aus großer Höhe zu beobachten sind. Vom Befund der innersekretori- 
schen Drüsen ist eine erhebliche Gewichtsverminderung der Nebennieren anzu- 
führen, neben einer Gewichtsvermehrung der Hypophysis. Vom histologischen 
Hirnbefund sind die als Entwicklungsanomalien zu deutenden Ganglienzellbefunde 
in der ersten Schicht und in der Marksubstanz sowie die Ventrikelepithelver- 
lagerungen im Occipitalmark hervorzuheben. 


Die beiden nächsten Fälle 3 und 4 zeigen die bemerkenswerte Tat- 
sache, daß im freien Intervall erhebliche körperliche Gebrechen be- 
stehen (Asthma, bzw. schwere Dekompensation der Herztätigkeit), 
die während der geistigen Störung bei Ausführung außergewöhnlicher 
Kraftleistungen sich in keiner Weise geltend machen. 


Fall 3. Karl H., geb. den 25. IV. 1869, aufgenommen 2. X. 1913, gest. 1. II. 
1923 an hypostatischer Pneumonie. 
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Vater des Patienten war Trinker. Patient hat auch selbst getrunken. Nor- 
male Entwicklung, Patient lernte als Schlosser. Im 29. Jahr der erste ausgebildete 
epileptische Anfall, im 32. Jahre der zweite, vom 35. Jahr ausgebildete und un- 
vollkommene Anfälle. Im Laufe der Erkrankung etwas Gedächtnisabnahme. 

Vom Aufnahmebefund und weiteren Krankheitsverlauf während der An- 
staltspflege: 166 cm groß, 68 kg schwer, pyknischer Typ, auffallende Behaarung 
an Brust und Rücken, Schädelform an den Neandertaler Typ erinnernd. Schwä- 
chere Facialisinnervation rechts. Immer kurzatmig, zeitweise hochgradig asthma- 
tisch. Geistig nur wenig geschwächt, vorwiegend hypomanisch. Anfallszahl ge- 
ring, bis zu 3 ausgebildete und ebensoviel unvollkommene Anfälle pro Monat. So- 
weit es sein körperlicher Zustand erlaubte, befaßte sich Patient mit leichteren 
Schlosserarbeiten, die keine Körperkraft erforderten, häufig saß er kurzatmig auf 
der Station herum. Die ausgebildeten Anfälle vollzogen sich in der gewöhnlichen 
Weise, die unvollkommenen verliefen mit kurzer Bewußtlosigkeit und Verziehen 
der Körpermuskulatur und stellten sich namentlich in der Nacht während des 
Schlafs ein. Im Anschluß an dieselben zeigte nun der Kranke eine außerordentliche 
Kraftentfaltung. Verbog die Tür nach der entgegengesetzten Seite, hätte einmal 
beinahe das eiserne Treppengitter, das zum Schlafsaal führt, umgerissen, wenn er 
nicht durch 4 kräftige Leute daran gehindert worden wäre, usw. In der Regel hob 
er ohne sichtliche Anstrengung sein Bett auf und trug es im Schlafsaal herum. 
Die Dauer eines solchen Zustandes, in dem er vóllig verwirrt war, betrug ca. 
15 Minuten. Nach Ablauf desselben keine auffallende Erschópfung, sondern der 
gewohnte frühere Zustand. 

Vom Sektionsbefund des an Pneumonie verstorbenen Patienten: Hirnhäute 
nur wenig getrübt, Windungstyp o. B. Hirngewicht 1450 g, Kleinhirn 140 g. Die 
linke Kleinhirn-Halbkugel weniger voluminós als die rechte, der gleiche Befund 
an der rechten Brücke. Mikroskopisch im linken Kleinhirn auf weiten Strecken 
Fehlen der Purkinjeschen Zellen bei Verschmälerung der Kórnerschicht. Die ver- 
bliebenen Elemente der Purkinjeschen Zellen vielfach mit verklumptem Kern und 
Protoplasma und ohne erkennbare Fortsátze; das gleiche ist auch an einer Reihe 
von Purkinjeschen Zellen des rechten Kleinhirns festzustellen. Brückenganglien 
rechts deutlich reduziert. Vom  mikroskopischen Rindenbefunde:  Deutliche 
Chaslinsche Randgliose im Gebiet der vorderen Zentral-Stirn- und Schläfenwin- 
dung, daselbst auch Gliazellrasenbildung; am wenigsten ist dieser Befund in der 
Occipitalgegend ausgeprägt. Im Mark der vorderen Zentral- und Schläfenwindung 
einzelnstehende Ganglienzellen. Sonstiger Befund o. B. 

Fall 4. Sophie M., geb. den 18. VI. 1877, aufgenommen den 10. IV. 1921. 
gest. den 12. V. 1921. ' 

Früher häufig Gelenkrheumatismus. Seit dem 1. Kindbett in größeren Zwi- 
schenräumen epileptische Anfälle. Seit Januar 1921 hochgradige Herzbeschwerden. 

Vom Aufnahmebefund: Cyanotische Gesichtsfarbe, Puls klein, sehr beschleu- 
nigt, hochgradige Arhythmie, Herzdämpfung nach beiden Seiten sehr stark ver- 
breitert. Töne unrein. Leber vergrößert, Stauungsniere. 

Vom 29. IV. bis zu dem am 12. V. erfolgten Exitus nach anfänglicher, vor- 
übergehender Besserung zunehmende Verschlimmerung der Zirkulationsstörun- 
gen, unter anderem auch Auftreten von Ascites; zeitweilige psychotische Erschei- 
nungen von stundenlanger bis halbtägiger Dauer. In diesen Zuständen wurden 
von der dauernd bettlägerigen hilflosen Patientin folgende außergewöhnliche Kraft- 
leistungen ausgeführt: Einmal sprang sie vom Bett aus mit einem Satz durch das 
offene Fenster, ca. 3—4 m tief in den Garten, so schnell, daß der Springmechanis- 
mus gar nicht festgestellt werden konnte, lief ca. 300 m weit, verkroch sich unter 
einen Busch, von wo sie zurückgebracht wurde. Einige Tage nachher sprang sie 
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nachts gegen 10 Uhr plötzlich aus dem Bett auf die Diakonissin los, die wegen 
des bedrohlichen Herzzustandes der Kranken im gleichen Zimmer auf dem Sofa 
ruhte, hätte in dem schweren sich anschließenden Ringen die kräftige Diakonissin 
beinahe erwürgt, wenn nicht infolge des entstandenen Lärms Personen aus dem 
Nachbarzimmer zu Hilfe geeilt wären. Nach diesen beiden außergewöhnlichen 
Leistungen war keine verstärkte Erschöpfung festzustellen, sondern es bestand nur 
die gleiche Kurzatmigkeit wie vorher auch. Unter Zunahme der Herzschwäche 
schließlich 14 Tage später Exitus letalis. Sektion wurde verweigert. 


Beim 2. Fall wurde bereits das auffallend kräftige Zupacken und 
mühelose Zerreißen von Stoffen neben den eigenartigen, äußerst ge- 
wandten Kriechbewegungen kurz vor dem tödlichen Sturz erwähnt. 
Ähnliche Erscheinungen bieten auch die nächsten Fälle: 


Fall 5. Albert B., geb. den 9. XI. 1901, aufgenommen den 31. X. 1917. 

Eltern unstet. Vater und Mutter grobknochig. Vater mit auffallend großem 
Schädel. Auftreten der epileptischen Anfälle beim Patienten im 7. Jahre. Vom 
Status: 165 cm groß, 68 kg schwer, 60 cm Kopfumfang. Kräftig und muskulös 
gebaut, blasse Gesichtsfarbe, großer quadratischer Schädel. Von den Anstalts- 
beobachtungen während der ersten Jahre: Beim ausgebildeten Anfall Sturz vorn- 
über, typischer Verlauf, im Anschluß daran an Stelle des gewöhnlichen sich an- 
schlieBenden soporösen Nachstadiums raubtierartiges Vorwürtskriechen, Zerreißen 
von Kleidern und Bettwüsche ohne sichtliche Anstrengung; bei Berührung oder 
beim Versuch, den Kranken festzuhalten, krampfhaftes Zupacken, so daß der 
Betreffende nur mit groBer Mühe und Unterstützung anderer wieder befreit wer- 
den kann. Dauer eines solchen Zustandes, bei dem der Kranke, wie er im freien 
Intervall angibt, wohl sehen, aber niemanden erkennen kann, ca. 1 Stunde. Da 
Patient vor und besonders nach den Anfällen über heftige Kopfschmerzen klagte, 
die Anfallszahl stetig zunahm und medikamentös nichts Erfolg hatte, wurde am 
13. I. 1921 nach 2 Tage vorher ausgeführter Lumbalpunktion der Suboceipital- 
stich nach Anton-Schmieden vorgenommen, der ebenso wie die Lumbalpunktion 
nur wenig Liquor ergab. Darauf erhebliche Besserung des ganzen Zustandes, 
gesteigerte Leistungsfähigkeit im Schuhmacherhandwerk und Ausbleiben der 
oben beschriebenen Wutzustände. Nach 1!/, Jahren wieder Zunahme der Anfälle. 
Deshalb am 3. VII. 1923 abermaliger Suboceipitalstich, wobei sich ergab, daß die 
erste Öffnung zugewachsen war. Seit dieser Zeit wieder Verminderung der epilep- 
tischen Insulte. Kopfschmerzen und Wutanfälle sind schon seit dem ersten Ein- 
griff nicht wieder aufgetreten. 


Daß die motorische Entladung mit dem epileptischen Anfall bei 
manchen Kranken nicht beendet ist, sondern gewisse Kraft- und Ge- 
schicklichkeitsleistungen sich an den Anfall anschließen können, zeigt 
auch der folgende Kranke: 


Fall 6. Fritz Str., geb. den 15. XII. 1895, aufgenommen den 23. IV. 1915. 

Auftreten der epileptischen Anfälle im 11. Jahre, nach überstandener Ge- 
hirnentzündung im 4. Jahre. Vom Status: 175 cm groß, 78 kg schwer, Befund 
sonst o. B. 

Leistungen im Dämmerzustand: Im Anschluß an die epileptischen Anfälle 
gewöhnlich kein soporöses Nachstadium, sondern Patient springt auf, stürzt auf 
den Zunächststehenden, hebt ihn mit spielender Leichtigkeit in die Höhe, setzt 
ihn mit Macht wieder auf den Boden; oder Patient springt mit auffallender, turne- 
rischer Gewandtheit über ein Hindernis oder aus dem Fenster, evtl. sogar in ziem- 
liche Tiefe hinab, ohne sich im geringsten zu verletzen. Im freien Intervall ist der 
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Kranke phlegmatisch, unbeholfen und würde letztere Leistungen selbst nach Ein- 
übungsversuchen nicht fertigbringen. 


Außergewöhnliche Kraftleistungen bei Greif- und Schlagbewegungen 
und in Gestalt auffallend festen Umklammerns, ausgeführt von einem 
im Zustand des epileptischen Verblödungssiechtums befindlichen 
Kranken, zeigt der folgende Fall: 


Fall 7. Walter F., geb. den 12. I. 1894, aufgenommen den 1. III. 1916, gest. 
den 5. IV. 1924. 

Nach kurz dauernden, einmaligen Krämpfen im 1. Lebensjahre Auftreten der 
Epilepsie im 12. Jahre. Zunehmender Rückgang der Geisteskräfte. Von den An- 
staltsbeobachtungen: Ziemlich viel epileptische Insulte, zeitweise verwirrt und er- 
regt; wirft sich dabei aus dem Bett, strampelt mit den Beinen; mit den Händen 
heftige Greif- und Schlagbewegungen, dabei außerordentliche Kraftentwicklung; 
die in den letzten Jahren stark reduzierten Muskeln dabei auffallend hart und 
gespannt. 

5. II. 1924. Umschlang mit den Armen plötzlich die Beine des Oberpflegers, 
drückte und hielt sie so fest, daß der Oberpfleger einen Bruch seines Beines be- 
fürchtete und 2 andere Pfleger herbeirief, die ihn mit Mühe befreiten. 

Der tief verblödete Patient, der zur Zeit der Aufnahme bei einer Größe von 
161 cm und 58,5 kg Gewicht ziemlich kräftig gebaut war, hatte zu dieser Zeit nur 
ein Körpergewicht von 40 kg, war also hochgradig körperlich reduziert. Im Hin- 
blick auf die Körpergewichtsverhältnisse des Kranken sei noch vermerkt, daß in 
den vorhergegangenen Jahren Schwankungen von 7 bzw. 16 kg innerhalb Jahres- 
frist ohne ersichtlichen Grund zu verzeichnen gewesen waren. 

Am 5. IV. 1924 nach voraufgegangenen epileptischen Anfállen Exitus letalis. 
Vom Sektionsbefund: Schádel ziemlich dick, namentlich im Frontalteil, Hirnge- 
wicht 1410 g, Kleinhirn 140 g. Die weichen Hirnhäute in der Stirn- und Schläfen- 
gegend stark getrübt und verdickt. Gehirn auffallend arm an Windungen, letztere 
von einfachem, plumpem Typus; ihre Oberfläche stark abgeplattet, Hirnfurchen 
seicht. Herz auffallend klein, tropfenförmig, 205 g wiegend, Aorta eng 5,5 cm. 
Arteria pulmonalis 5 cm. Rechte Nebenniere 6, linke 10 g. Rechter Hoden mit 
Nebenhoden 9, linker 5 g; unvollkommener Descensus derselben. Organbefund 
sonst o. B. 

Vom histologischen Hirnbefund an Schnitten aus den Hauptregionen bei 
Toluidinblaufárbung: Einzelne Cajalsche Zellen in der ersten Schicht, daselbst 
Gliazellanhäufung in Form der sogenannten Rasenbildung, am.stárksten in der 
Schläfengegend, am geringsten in den Occipitalschnitten. In allen Regionen er- 
strecken sich einzelne Ganglienzellen bis weit in die Marksubstanz hinein. An den 
Ganglienzellen der 2. und 3. Schicht sehr häufig Verklumpung des Protoplasmas, 
einzelne atrophische Elemente, an einzelnen großen Pyramidenzellen erscheinen 
die Nissl-Schollen kleiner bzw. in Auflösung begriffen. Sonstiger Befund o. B. 

Zusammenfassung: Der Tod ist durch Hirnschwellung eingetreten. Es 
handelt sich um degenerative Epilepsie mit minderwertiger GroBhirnanlage und 
minderwertiger Anlage innerer Organe (Kleinheit des Herzens, Enge der Aorta, die 
rechte Nebenniere ist fast um die Hälfte zu leicht, unvollkommener Descensus 
und abnorme Kleinheit der Hoden). 


Die bekannte Tatsache, daß epileptische Anfälle zuweilen gewisser- 
maßen entladend und befreiend wirken können, zeigt der folgende 
Fall, bei dem die Kraft- und Geschicklichkeitsleistungen gleichfalls 
außergewöhnlich erscheinen dürften. 
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Fall 8. Karl B., geb. den 25. XII. 1892, aufgenommen den 29. VI. 1917. 

Eine Schwester epileptisch, Auftreten der epileptischen Anfälle beim Patienten 
im 11. Jahre. Ohne besonders große Häufung der Insulte zunehmende Verblódung. 
Bemerkenswert ist auch bei diesem Patienten ein auffallendes Schwanken des 
Kórpergewichte von 48—55 kg im Jahre 1923, ohne daß hierfür ein kórperliches 
Leiden als Ursache anzusprechen wäre. 

Motorische Eigentümlichkeiten: Ohne Beziehung zu Anfällen zunehmend ver- 
wirrt von wochenlanger Dauer; ruft: „aber nu“, „grün und gelb“, ‚„‚Dunnerkiel‘“, 
dann Aufspringen, krampfhaftes Zupacken und Umklammern eines jeden, der 
unvorsichtigerweise in seine Nähe kommt, 2—4 Mann sind dann nötig, die Lösung 
des Umfaßten vorzunehmen oder den Kranken in das Isolierzimmer zu bringen. 
Zerreißt in diesen Zuständen mühelos Kleider und Wäsche. Patient ist dabei 
schlank, 165cm groß, ohne besondere Muskelentwicklung. Im Oktober 1924 
plötzliches Anspringen des Oberpflegers und festes Umklammern desselben ohne 
weitere Tätlichkeiten. 

Beim Einsetzen der epileptischen Anfälle (1—3 mal im Monat) Nachlaß des 
Verwirrungszustandes und der motorischen Erscheinungen. 


Wenn schon beim vorhergehenden Fall wie auch bei einigen frü- 
heren bestimmte lokomotorische Effekte, wie auch das Anspringen, 
an gewisse tierische Eigentümlichkeiten erinnern, so läßt die nächste 
Patientin eine Analogie zur pithekoiden Kletterstellung erkennen. 


Fall 9. Luise A., geb. den 31. III. 1895, aufgenommen den 10. VII. 1911. 

Auftreten der Epilepsie im 8. Jahre, angeblich durch Schreck. Bei der An- 
staltsaufnahme keine Motilitätsstörungen. Schwachsinn. Im Laufe der Jahre 
Rückgang der Geisteskrüfte bis zur jetzigen Verblódung. Sehnenreflexe der oberen 
Extremitäten sehr lebhaft. Dermatographie stark positiv. Unterschenkel, Unter- 
arme, zum Teil auch die Oberarme auffallend behaart. Verkrümmung der Unter- 
schenkel konkav nach hinten. Kniephänomene lebhaft, fast tetanisch. Babinsky 
negativ. Die 2. Zehe beiderseits länger als die Großzehe. 

Wiederholt wurde Patientin im freien Intervall vom Verfasser folgendermaßen 
angetroffen: In vornübergebeugter Haltung zu Bett liegend, so daß Hinterkopf, 
Nacken und oberer Abschnitt der Wirbelsäule bzw. des Rückens das Kissen nicht 
berühren. Oberarme leicht abduziert, Ellbogen flektiert, Hand promiert, die Fin- 
ger sind geöffnet; Patientin vermag noch allein zu essen. 

Im Hüft- und Kniegelenk geringe Beugung, beide Füße in Supinationsstellung. 
Beim Gehen vornübergebeugte Haltung. Neigung zur Propulsion, unvollständige 
Streckung der Kniegelenke, bei Gehversuchen Einkrallen der Zehen in den Boden. 
Unvollkommene und ausgebildete Anfälle ohne besondere Eigentümlichkeiten. 
Im Anschluß an die letzteren in der Regel hochgradige Unruhe, Patientin kriecht 
unter das Bett, klammert sich mit den Fingern und Zehen in das Geflecht der Draht- 
matratze, bleibt in dieser Stellung hängen, bis sie daraus befreit wird; ist einmal 
2 Stunden lang in dieser Stellung verblieben. Epikritische Bemerkungen: Abge- 
sehen von den auf osteomalacische Prozesse hindeutenden Befunden am Knochen- 
system, die bekanntlich bei verblödeten Epileptikern nicht selten sind, bietet der 
vorliegende Fall in der auffallenden Behaarung der Extremitäten und der Ver- 
längerung der 2. Zehe charakteristische, atavistische Merkmale, die eine weitere 
Verstärkung durch das motorische, an ausgebildete Anfälle sich anschließende 
Phänomen des Festkrallens und Hängens am Geflecht der Drahtmatratze er- 
fahren. Auf die charakteristische Haltung der verblödeten Patientin und ihre 
Lokomotion in der postkonvulsiven Unruhe soll an der Hand weiterer Fälle in einer 
späteren Arbeit noch einmal eingegangen werden. 
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Ein ähnliches, krampfhaftes Festklammern, und zwar vorwiegend mit den Armen, 
zeigen auch noch 2 weitere hiesige verblödete Epileptiker (Saffry und Beime), 
während der an Epilepsie und Seelenstörung leidende Heinrich K. im Mai 1916 im 
Zustande der Verwirrtheit mit den Zehen sich auf der 2—3 cm breiten Fensterbank 
zu halten vermochte und dann die ca. 10 mm dicken Fensterscheiben mit der un- 
bewaffneten Hand einschlug. 


Im Anschluß an dieses eigenartige Folklämmen seien in den fol- 
genden 9 Fällen auffallende Kletierleistungen im epileptischen Dämmer- 
bzw. seelengestörten Zustand angeführt. Beide Phänomene dürften 
als pithekoide Eigentümlichkeit in Beziehung zueinander stehen. 


Fall 10. Adolfine L., geb. 14. X. 1896, aufgenommen den 25. I. 1912, am 
3.1. 1923 nach Eickelborn überführt. 

Beide Eltern Trinker; außerehelich geboren. Mit 16 Jahren Eintritt der Regel 
und Einsetzen epileptischer Anfälle. 

Vom Status und den Anstaltsbeobachtungen: Schlank, schwächlicher Körper- 
bau, Schilddrüse leicht vergrößert. Schwankungen des Körpergewichts, besonders 
im Jahre 1922 mit einer Differenz von 5,5 kg ohne erkennbaren Zusammenhang 
mit körperlichen Anomalien. 

Im Anschluß an die zahlreichen unvollkommenen und ausgebildeten Anfälle 
Dämmerzustände mit großer Unruhe und Aggressivität, dabei ganz auffallende Kráfte- 
entwicklung und körperliche Gewandtheit; kletterte an allen möglichen Gegenständen 
in die Höhe, unter anderem auch wiederholt mit erstaunlicher Geschicklichkeit an 
den über 2 m hohen Stangen des Treppengeländers hinauf, dabei mit dem Hohl- 
fuß sich stützend, während die Hände die Holme umfaßten. Aus dem freundlicher- 
weise übersandten Bericht des Herrn Oberarztes Dr. Wegener, Eickelborn: ,,Zeit- 
weise zufrieden, willig, verträglich, beschäftigt mit leichten Hausarbeiten, zeitweise 
wieder ständig gereizt, Erregungszustände bis zur Tobsucht, greift ihre Umgebung 
an, dabei sehr geschickt und gewandt, beißt, kratzt, ist verschiedene Male zum 
Fenster herausgesprungen aus ca. 4-5 m Höhe, ohne sich im geringsten zu ver- 
letzen. Dagegen ist die Fertigkeit und Geschicklichkeit im Klettern hier nicht be- 
obachtet worden, es sei denn, daß sie an das Fensterkreuz sprang und sich durch 
Klimmzug dann auf das Fensterbrett brachte; meist zog sie es allerdings vor, 
einen Stuhl dazu zu benutzen.“ 


Bei der eben erwähnten Kranken sei nicht allein auf das in hiesiger 
Anstalt beobachtete Klettern, sondern auch auf das in der Prov.-Heil- 
anstalt Eickelborn beobachtete, geschickte Fallen aus beträchtlicher 
Höhe ohne die geringste Verletzung hingewiesen, was bereits einmal beim 
2. und wiederholt beim 6. Patienten festzustellen war. Für dieses Phä- 
nomen sollen weiter unten noch einige Beispiele gebracht werden. 
Vorerst seien noch einige Kletterer angeführt. 


Fall 11. Paul B., geb. den 31. V. 1909, aufgenommen den 16. IX. 1919, gest. 
den 3. IX. 1920 an Lungenentzündung nach gehäuften Anfällen. Im 2. Jahr 
schwer krank an Darmkatarrh, der Arzt stellte außerdem Gehirnhautentzündung 
fest. Im 4. Jahr Sturz 2 m tief, Kopfverletzung. Auftreten der epileptischen An- 
fälle im 8. Jahre. 

Vom Aufnahmebefund und den Anstaltsbeobachtungen: Größe dem Alter 
entsprechend, schlank gebaut, Gesichtsfarbe blaß. Nystagmus angedeutet. Der 
linke obere Schneidezahn steht außerhalb der Reihe. Patellarsehnenreflexe ge- 
steigert; kommt in der Schule mit, Freude an der Musik, singt gern. Zuweilen sehr 
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erregt, schlägt auf die anderen los. In seinem ganzen Wesen sehr lebhaft, schwätzt 
bei jeder Visite auf den Arzt los. Wenig ausgebildete epileptische Anfälle, dagegen 
täglich zahlreiche petit mal, bis zu 12 an einem Tage, in der Regel auch beim Essen; 
fällt dabei vornüber, verletzt sich das Kinn, kurzer tonischer Krampf der Körper- 
muskulatur. Zeitweise Anfallsserien von ausgebildetem und unvollkommenem 
Charakter. Vor und nach diesen leichtere oder schwerere Dämmerzustände, in 
denen der Kranke auffallende Kletterkünste zeigte. Zur besseren Illustration möge 
über ihn der wörtliche Bericht eines zuverlässigen, 12 Jahre in der Epileptischen- 
pflege stehenden Diakonen folgen: , War Paul B. bei schönem Wetter auf dem 
Spielhof und ein jüngerer Pfleger dabei, der ihn in seiner Eigenart noch nicht genau 
kannte, so konnte es vorkommen, daß er den Jungen plötzlich vermißte, und die 
anderen Jungen entdeckten ihn dann in der Krone des Baumes; da saß er wie eine 
Bildsäule oder stellte sich oben hin und urinierte. In solchen Tagen stieg Paul 
zu seinen Verrichtungen stets hoch, in der Krankenstube auf den Nachteimer, im 
Klosett auf den Sitz und in unbeobachteten Augenblicken auf das Fensterbrett, 
zum Fenster hinaus urinierend. Einmal traf ich ihn im Zimmer allein, das Gitter 
offen, die Beine zum Fenster hinausbaumelnd; dies war im obersten Stockwerk 
des Hauses. Ein andermal war die Tür offen, die von der Krankenstube zum ober- 
sten Balkon führte. Dies entdeckte der Knabe, stieg auf den Rand des Balkons, 
und von da aus hängte er sich an den darüber befindlichen elektrischen Leitungs- 
draht. Das Klettern führte er mit einer erstaunlichen Geschicklichkeit und Vor- 
sicht aus. Beim Klettern fiel er nie herunter. An den Bäumen kletterte er mit der 
Innenseite des Fußes und nicht mit den Knien hoch.“ 

Am 3. IX. 1920 im Status epilepticus Exitus letalis. Vom Sektionsbefund: 
Hirnhäute zart, Gehirnwindungen verstrichen. Gehirnsubstanz zühe. Hirngewicht 
1285 g, Kleinhirn 145 g. Das linke Ammonshorn verhärtet und verschmälert. Thy- 
mus nur lög (gegenüber 25 g Normalgewicht im Alter von 11—15 Jahren nach 
Schridde). Hypostatische Pneumonie, namentlich links. 

Von der histologischen Untersuchung der Hirnrinde aus dem Gebiete der 
Frontal-, motorischen, Schläfen- und Occipitalregion ist, abgesehen von den akuten 
Veränderungen, ein auffallender Ganglienzellreichtum zu erwähnen, der an fótale 
Zustände erinnert, wobei unter den Ganglienzellen zahlreiche, rundliche, embryo- 
nale Formen festzustellen sind. 

Auch der nächste Patient führte im epileptischen Dämmerzustand außerge- 
wóhnliche Kletterkunststücke aus. 

Fall 12. Wenzel N., geb. den 28. VII. 1866, aufgenommen den 4. II. 1890, 
gest. den 4. II. 1898 an gehäuften epileptischen Anfällen. 

Als Kind 1!/, Tag dauernder konvulsivischer Zustand. Geistige Anlage mäßig, 
nur in Musik große Fertigkeit. Auftreten der epileptischen Anfälle im 10. Jahre. 

Vom Aufnahmestatus und den Anstaltsbeobachtungen: Mittelgroß, regel- 
rechter innerer Organ- und neurologischer Befund. Im freien Zustande gutmütig, 
zuvorkommend, etwas empfindlich. Während und nach epileptischen Anfalls- 
gruppen verwirrt und halluzinierend; sprang in diesem Zustande über ein Treppen- 
geländer und aus dem Fenster des ersten Stockes, ohne sich zu verletzen; kletterte 
wiederholt auf das schräge Dach, setzte sich neben den Schornstein, mußte einmal 
mit Hilfe der Feuerwehr nach Durchsägung der Dachlatten herabgeholt werden; 
gab an, daß er habe in den Himmel steigen wollen. 

Auch hier ist neben der Klettertendenz im Dämmerzustand bei einem im freien 
Zustande keineswegs körperlich gewandten Menschen die Fähigkeit zu geschickten 
Sprüngen festzustellen. 


Der nächste Patient befindet sich wieder im jugendlichen Alter. 
Wenn auch die Kletterleistung im Dämmerzustand bei ihm nicht als 
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besondere anzusprechen ist, so erscheint doch die Tendenz zum Klettern 
bemerkenswert, die in Verbindung mit einer erhöhten nervösen Erregbar- 
keit und Veränderung des Seelenzustandes gerade während des Vollmondes 
sich einzustellen pflegte. 


Fall 13. Ernst St., geb. den 26. IV. 1906, aufgenommen den 2. XI. 1919, gest. 
den 2. XII. 1919 an gehäuften Anfällen. 

Im 2. Jahre erst gehen und sprechen gelernt. Im 5. Lebensjahre Auftreten 
von epileptischen Krampfanfällen. 

Vom Aufnahmestatus und den Anstaltebeobachtungen: Klein für sein Alter, 
auffallend dünne Kopfhaut und schlechtes Wachstum der Haare. Spitzer Gaumen, 
Vergrößerung der Zungenbalgdrüsen. Lebhaftes Erróten, besonders der linken Wange, 
Intelligenz gegenüber der Norm herabgesetzt. Sehr lebhaft, wechselnd in der 
Stimmung, ideenflüchtig, zuweilen reizbar. Zur Zeit des Vollmonds große Unruhe, 
weint viel. Bei hellem Mondschein Hochklettern am Gitter des Schlafsaalfensters oder 
auch entsprechende Versuche an der steilen Wand. Epileptische Anfälle vorwiegend 
petit mal, am 30. XI. 1919 Status epilepticus. Am 2. XII. 1919 Exitus letalis. Vom 
Sektionsbefund: Hirnhäute zart. Hirngewicht 1350 g. Windungen rechts im 
Frontal- und Schläfengebiet deutlich verschmälert. Ammonshornskleröse beiderseits, 
rechts etwas stärker. Thymus 30g. Milz sehr groß. Status thymico-lymphaticus. 


Auch der nächste Patient zeigt eigenartige nervöse Reaktionen zur 
Zeit des Vollmonds in Gestalt von Unruhe, Bewußtseinsstörungen und 
Hochklettern, wobei zu bemerken ist, daß diese Anomalien mit Besse- 
rung der epileptischen Krankheitsäußerungen gleichfalls zurücktraten: 


Fall 14. Wilhelm V., geb. 11. I. 1895, aufgenommen 8. III. 1913, 2. Ent- 
lassung am 13. X. 1913 als gebessert. Vater Potator, unstet. In der Schule 
schlechter Schüler, anscheinend unstet und stehlend, deshalb in ein Erziehungs- 
heim. Im Alter von 11 Jahren Auftreten von epileptischen Anfällen. 

Vom Aufnahmebefund und den Anstaltsbeobachtungen: 175 cm groß, schlank 
gebaut. Steiler Gaumen, vergrößerte Halslymphdrüsen. In den krankengeschicht- 
lichen Notizen die immer wiederkehrende Notiz von Dämmerzuständen und Hoch- 
klettern während des Vollmondes und den Vorkehrungen zum Schutze des Kranken. 
Ergänzend sei der wörtliche Bericht eines gleichfalls zuverlässigen, seit 13 Jahren 
in der Epileptikerpflege stehenden Diakonen gebracht, der den Kranken während 
der Jahre 1911 und 1912 auf seiner Abteilung hatte: ,,Bei Vollmond hatte der 
Kranke immer den Blick nach dem Mond gerichtet, nach dem Zubettgehen schlief 
er erst ca. 15 Minuten, dann ist er wiederholt durch das Oberlicht auf ein schräges 
Dach gegangen. Er stieg auch zuweilen an der Dachrinne hoch, mit dem Innen- 
rand der Füße, dabei hochklimmend, mit auffallender Schnelligkeit; die Augen 
hatte er dabei offen. Auf dem Dachfirst lief er dann hin und zurück, beim Anrufen 
knickte er zusammen. Dauer dieses Zustandes ca. 15 Minuten, nach der Rückkehr 
vom Dach schlief er weiter. Selten kletterte er auf einen Baum, und zwar in der- 
selben Weise hochsteigend wie an der Dachrinne.'' 


Die beiden náüchsten weiblichen Kranken befinden sich dauernd 
in einem katatonieähnlichen Zustande der Seelentätigkeit, in dem sich 
fortgesetzt die Tendenz zum Kletiern zeigt, wobei die erstere eine be- 
merkenswerte Kraft und Geschicklichkeit in den Händen entwickelt. 

Fall 15. Katharine Sch., geb. den 3. XI. 1902, aufgenommen den 30. IX. 


1918. Patientin ist unehelich geboren. Seit dem 14. Jahre epileptische Anfälle 
gleich in ausgebildeter Form. 
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Bei Aufnahme schon hochgradig schwachsinnig, in der Folgezeit zunehmende 
Verschlimmerung: Steht und sitzt mit leidendem, leerem Gesichtsausdruck herum, 
dabei abweisend, verstimmt. Im Jahre 1921 kletterte sie wiederholt mit großer 
Gewandtheit; hing einmal an einer abgeschrägten Fensterbank wie ein Klette und 
beseitigte mit einer Haarnadel die Schnappvorrichtung am Fenster. 

Vermerk vom 26. VII. 1922. Sucht aus dem Fenster zu dringen, entfaltet 
immer neue und schwierigere Methoden; flocht einmal das Drahtfenster auf, ging 
durch das Fenster auf das Dach; kletterte mit großer Gewandtheit auf die im Hofe 
stehenden Apfelbäume. 

Fall 16. Ida H., geb. den 29. VII. 1894, aufgenommen den 9. VII. 1920. 

Ein Bruder des Vaters leidet an Epilepsie, ebenso eine Schwester der Patientin, 
die gleichfalls in Bethel ist. Eine andere Schwester hatte bei der Geburt eines 
Kindes Krämpfe. Patientin selbst litt im Alter von 29 Wochen 5 Stunden lang an 
Krämpfen; von letzgenanntem Zeitpunkt an epileptische Krampfanfälle. 

Vom körperlichen Status und den Anstaltsbeobachtungen: 150 cm groß, 
grazil gebaut. Alle Sehnenreflexe gesteigert, am stärksten die Kniephänomene. 
Fußklonus angedeutet. Die 2. Zeche, namentlich links, länger als die GroBzehe, auch 
bei der 6 Jahre jüngeren Schwester sind beide Großzehen auffallend klein und 
die 2. Zehen länger sowie die Unterarme stark behaart. Auffallendes Schwanken 
des Körpergewichtes (im Jahre 1923 von 53 kg im Januar bis 60 kg im Oktober). 
Psychisch: Hochgradige seelische Einengung, stark negativistisch, hat auch schon 
die Nahrung verweigert, läuft unruhig hin und her, vor allem zur Tür, will zur 

tter; zuweilen auch stumpf und apathisch. Kletierleistungen: Kletterte wieder- 
holt mit großer Gewandtheit die Bäume im Hofe hinauf, die Innenfläche der Füße 
dabei ansetzend; einmal sprang sie von einem Baum auf die Mauer und von da ca. 
3 m Höhe herab auf das Pflaster, ohne sich dabei zu verletzen. 


Der nächste Fall wird repräsentiert durch einen tiefstehenden 
Idioten mit einer erstaunlichen, im wahrsten Sinne des Wortes affen- 
artigen Gewandtheit im Klettern: 


Fall 17. Karl D., geb. den 6. III. 1902, aufgenommen den 16. I. 1908, gest. 
den 22. VIII. 1915 an Lungenentzündung (Sektion nicht ausgeführt). 

Angeblich keinerlei Belastung. Bei der Blutuntersuchung beider Eltern 
WaR. +++; Eltern außerdem Geschwisterkinder. 2 ältere Brüder des Patienten 
geistig zurückgeblieben, lernten schwer, eine Schwester und ein Bruder gleich- 
falls idiotisch und epileptisch. Mit 2 Jahren erst laufen gelernt. Im 5. Jahre epi- 
leptische Anfälle. 

Anstaltsbeobachtungen: Für sein Alter klein, schlank gebaut. WaR. +. Im 
9. Lebensjahr nach einem schweren Status epilepticus (101 Anfälle) vorübergehend 
linksseitig gelähmt. Völlig bildungsunfähiger Idiot. Fortgesetzt ohne Beziehung 
zu epileptischen Insulten große Neigung zum Hochklettern an Schränken, Fenstern, 
Gardinen- und anderen Stangen; entwickelt dabei eine ganz außerordentliche 
Behendigkeit und Geschwindigkeit. 

Da eine Überwachung gar nicht mehr möglich war, mußte eigens für ihn 
ein besonderes, großes, káfigartiges Gitterbett hergestellt werden, weil er anders 
gar nicht verwahrt werden konnte. 

Der nächste Fall stellt einen Patienten mit hysteroepileptischen 
Krankheitssymptomen dar, der im Dämmerzustand nicht nur eine 
auffallende Gewandtheit $m Klettern, sondern auch eine SS besondere 
manuelle Geschicklichkeit zeigte. 


Fall 18. Friedrich G., geb. den 27. IX. 1904, aufgenommen den 27. X. 1919, 
entlassen am 19. V. 1921 nach der Anstalt Schwetz. 


104 Volland: 


Vater des Patienten starker Trinker. Im 3. Jahr zum erstenmal Krämpfe, 
dann 3 Jahre Pause, im 6. Jahre Wiederkehr. Vom 9. Jahre an wieder Anfälle. 

Von den Anstaltsbeobachtungen: Stieg Mai 1920 im postepileptischen Däm- 
merzustand durch das Oberfenster des Isolierraumes, nachdem er es in geschickter 
Weise geöffnet, schwang sich an der schräg oben befindlichen nur durch einen 
Sprung erreichbaren Dachrinne des Nebenhauses auf das Dach, kletterte von diesem 
auf das anstoßende, steil aufsteigende Ziegeldach des Haupthauses über 2 m hoch 
nach einem Fenster des 2. Stocks, kletterte hinein und verzehrte einen ganzen. 
dort befindlichen Kuchen. 

Ferner ist bei dem Patienten zu erwähnen eine fortgesetzte Neigung zu ent- 
weichen; dabei entwickelte Patient ein auffallendes Geschick in der Herstellung von 
Hilfsmitteln, vermochte z. B. aus Eflóffeln und Nägeln Apparate zu formen, mit 
denen er die Fensterverschlüsse zu öffnen verstand. Die gleiche Fertigkeit ist auch 
bei der nächsten Patientin festzustellen. 

Fall 19. Klara B., geb. den 30. VIII. 1900, aufgenommen den 3. XII. 1920. 

Im 13. Jahre während einer Nierenentzündung mit urämischen Symptomen 
zuerst Schwindelanfälle, vorher schon geistiges Zurückbleiben; allmählich auch 
ausgebildete Anfälle und fortgesetzte Abnahme der Geisteskräfte. 

Vom Status und den Anstaltsbeobachtungen: Mittelgroß, ziemlich gut ge- 
nährt, ausgebildete und unvollkommene Anfälle, geistig recht schwach, körperlich 
unbeholfen. Zeitweise sehr erregt. 1. V. 1921: Hat sich trotz ihrer hochgradigen 
geistigen Schwäche einen Dreikant aus Haarnadeln gemacht, mit dem sie die 
Schlösser aufschließt, um nach Lebensmitteln zu suchen. 

11. IX. 1924. Im Erregungszustand auffallende Gewandthest im Herablaufen 
und Springen der Treppen trotz ihrer sonstigen Unbeholfenheit im freien Intervall. 


Die beiden nächsten Patientinnen zeigen im Erregungs- bzw. Dän- 
merzustand bei ausgesprochen schwächlichem Körperbau und Hemi- 
parese ganz außergewöhnliche Kraft und Geschicklichkeitsleistungen, 
deren selbst ein Gesunder kaum fähig sein dürfte. 


Fall 20. Margarete W., geb. den 17. IX. 1894, aufgenommen den 26. 1. 1906, 
gest. den 11.1X. 1918 an Grippepneumonie. 

Im Alter von 1!/, Jahren Auftreten von epileptischen Anfällen. 

Vom Aufnahmebefund und den Anstaltsbeobachtungen: Mäßig genährt, 
klein, schwächlich, Hemiparese links, athetotische Fingerbewegungen links. Zeit- 
weise stunden- und tagelang hochgradig erregt (anscheinend Äquivalentzustände). 

11. IX. 1909. Sehr erregt und gewalttätig, war infolge ihrer Kraft und Ge- 
wandtheit trotz der scheinbar schwächlichen Konstitution kaum zu bändigen. 

10. I. 1908. Zerzupft, zerreißt, zerkaut viel Zeug. Gibt an, es sei wohl Sünde, 
was sie in der Aufregung tue, aber der Teufel sage es ihr. In der Schule macht sie 
Fortschritte. 

Außergewöhnliche Kraft- und Geschicklichkeitsleistungen: Hat wiederholt 
Schrauben von der Tür und vom Torfbett mit den bloßen Fingern herausgedreht. 
Zu diesen Leistungen war sie nur während der Erregungszustände fähig. 

Fall 21. Wilhelmine K., geb. den 7. III. 1900, aufgenommen den 8. III. 1919. 

Im 2. Jahre Krampfanfälle, dann Pause. Im 12. Jahre Wiederauftreten der 
epileptischen Insulte bei Eintritt der Menses. Anfangs nur Ohnmachtsanfälle, 
allmählich Verschlimmerung. 

Vom Status und den Anstaltsbeobachtungen: 147 cm groß, 42 kg schwer, 
schwächlich, kleine zierliche Hände. Öfters Extrasystolen; Hemiparese rechts 
mit typischer Arm- und Handstellung. Bei Bewegung des rechten Arms und Beines 
erfolgen Mitbewegungen; choreatisch-athetotische Bewegungen in der gelähmten 
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Hand. Psychisch: Schwachsinnig. Zur Zeit der Menses vor und nach denselben 
erregt und gewalttätig. Einmal erklärte sie in einem solchen Zustande, man möge 
sie halten, sie müsse sonst „alles kaputt machen", 

Kraft- und Geschicklichkeitsleistungen während der Erregungszustände: Wieder- 
holtes Herausreißen des stark befestigten Klosettdeckels im Isolierraum, ferner 
Abreißen großer Splitter aus dem harten Holz der Türpfosten mit den bloßen 
Fingern und starke Beschädigung der Wand des Isolierraumes. 

Im Jahre 1923 zog sie in einem derartigen Erregungszustand 10 cm lange 
Klammern aus der Wand, die zur Befestigung des Ofenbleches dienten, so daß 
seit dieser Zeit noch besondere Eisenstäbe mit entsprechenden Vorrichtungen 
angebracht werden mußten. Ähnliche Klammern hat sie auch aus der Wasser- 
leitungsschutzplatte herausgezogen. In einem hochgradigen Erregungszustand im 
Januar 1924 isoliert, drehte sie die Schrauben des Verschlußgitters am Fenster 
auf. Als die Reparaturarbeiten nicht sofort vorgenommen werden konnten, wurde 
provisorisch das Gitterfenster mit starkem Draht befestigt, der mittels einer Zange 
angebracht worden war. Patientin vermochte diese dicken Drahtwindungen mit 
den bloßen Fingern aufzuwickeln und drehte sich sogar aus dem Drahtstück eine 
Art Dietrich. Von den Angehörigen wird berichtet, daß sie schon als Kind vor dem 
Anstaltsaufenthalt Messer und Löffel in 3 Stücke zerbrochen habe; diese Kunst- 
stücke hat sie auch während des Anstaltsaufenthaltes einige Male fertiggebracht. 


Während die bisher geschilderten Bewegungsformen noch einen 
‘physiologischen Charakter trugen, sind die lokomotorischen Erschei- 
nungen in den nächsten Fällen als offensichtliche, groteske Verzerrungen 
anzusehen: 


Fall 22. Jan W., geb. den 16. VIII. 1875, aufgenommen den 13. XI. 1899. 
1891 Fall auf den Kopf. 1892 Gehirnentzündung; 1898 epileptische Anfälle. Von 
den Anstaltsbeobachtungen: Sehr erregbar, Neigung zur Gewalttätigkeit, zeitweise 
Verwirrungszustände. Bei den ausgebildeten Anfällen langdauernder tonischer 
Zustand. Bei den unvollkommenen Anfällen eigenartige motorische Entladungen, 
die in den Jahren 1900—1902 vom Verfasser selbst häufig beobachtet wurden: 
Nach Bewußtseinsschwund und Blässe des Gesichts seitliches Überschlagen über 
Tisch und Bänke an den Mitkranken vorüber, vermischt mit rollenden, purzel- 
baumartigen Körperbewegungen von minutenlanger Dauer, nachher Singen; in 
den späteren Jahren derselbe Verlauf. Außerdem wurde beobachtet: Bei Eintritt 
des petit mal im Bett Emporschnellen des gestreckten Körpers ohne sichtliche 
Unterstützung mit den Füßen über das 45 cm hohe Seitenbrett nach links. Rollen 
des Körpers um die eigene Achse und seitliches Überschlagen, dabei zuweilen 
Hautverletzungen, am Schluß Aufrichten, Schlagen der Hände auf das Gesäß, da- 
bei ausrufend: „Pannekokenjan“. 

Mit zunehmender Verblödung haben die motorischen Entladungen an Intensi- 
tät erheblich abgenommen, so daß jetzt nur noch das Rollen des Kopfes ver- 
blieben ist. 

Fall 23. Reinhold T., geb. den 7. IV. 1883, aufgenommen den 13. III. 1908, 
gest. den 7. VII. 1917. Normale Entwicklung. Im 19. Jahre im Bergwerk nach 
Schreck epileptische Anfälle. Zunehmende Verschlimmerung des Zustandes. An- 
fälle von petit-mal-Charakter und in Gruppen auftretend. 

Januar 1913 eigenartige Anfälle, in denen er mit großer Gewandtheit über Hinder- 
nisse hinwegspringt. Vermerk vom Februar 1913: Purzelt und kugelt unter fort- 
währendem Überschlagen von einer Ecke in die andere, dabei hochgradig erregt, 
stößt gurgelnde Laute und Drohungen aus; wiederholt dabei Verletzungen; wird 
deshalb in ein gepolstertes Einzelzimmer gebracht. 
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Vom Status: 168 cm groß, 65 kg schwer, im freien Zustande eher langsam und 
phlegmatisch. 

Fall 24. Karl E., geb. den 31. III. 1870, zum 3. Mal in Bethel aufgenommen am 
19. XI. 1917. Aus der Vorgeschichte: Seit dem 15. Jahr epileptische Krampf- 
&nfálle. Jahrelang anfallsfrei gewesen, zeitweise deprimiert, halluzinierend, ver- 
schroben. In den letzten Jahren bei Verwirrtheits- und Erregungszuständen tage- 
lang singend und schreiend, bis schließlich Heiserkeit eintritt. Beobachtung vom 
4. IV. 1924: Nach einer Schlägerei hochgradig erregt, aufgefordert, in den Einzel- 
raum sich zu begeben, rollt er im Flur plötzlich unter fortwährendem Überschlagen 
vorwärts bis an die Wand, dann wieder zurück; auf ruhiges Zureden, sich doch ins 
Einzelzimmer zu begeben, rutscht er auf den Händen die Treppe hinab nach dem 
ein Stockwerk tiefer befindlichen Einzelzimmer, rollt dann ins Einzelzimmer und 
bewegt sich in demselben noch einige Male in der gleichen Weise vorwärts und 
rückwärts, ohne sich dabei irgendwie zu widersetzen, nur Schnaufen und gurgelnde 
Laute von sich gebend. 


Außer den manuellen Kraft- und @Geschicklichkeitsleistungen, der 
auffallenden Gewandtheit im Klettern, den eigenartigen lokomotorischen 
Phänomenen des Kriechens und der rotatorischen Effekte sind noch Fähig- 
keiten bei einzelnen Epileptikern zu erwähnen, die auf ein für den Men- 
schen außergewöhnliches Funktionieren der Steh- und Stellreflexe schließen 
lassen, es sind außerordentlich geschickte Sprünge, die, selbst aus grö- 
Berer Höhe ausgeführt, bei den betreffenden Kranken überhaupt keine 
oder nur verhältnismäßig geringe Verletzungen zur Folge haben. Hier- 
für noch einige Beispiele, außer den schon früher angeführten: 


Fall 25. Julius H., geb. den 30. IV. 1885, aufgenommen den 29. I. 1902, 
gest. am 14. II. 1916 an Lungenentzündung. 

Vater Potator. Mutter minderwertig. Auftreten der epileptischen Anfälle im 
16. Jahre bei dem Tode der Mutter. 

Vom Status und den Anstaltsbeobachtungen: 160 cm groß, 50 kg schwer, 
Schädel lang ausgezogen, nach oben spitz zulaufend, große abstehende Ohren. Zu- 
erst geistig noch leidlich frisch; neben den epileptischen Anfällen hysterische Zu- 
stände. Allmählicher Rückgang der Geisteskrüfte. Im Februar 1907 nach An- 
fällen verwirrt, springt Patient aus dem 2. Stockwerk auf den gefrorenen Weg, dabei 
nur eine verhältnismäßig geringe Verletzung am Ellbogen davontragend. 

Am 2. IX. 1907: Sprung aus dem Parterrefenster, ohne sich zu verletzen. 
Im Juli 1909 im Verwirrungszustand aus dem Fenster geklettert, klimmte er an 
der Dachrinne hoch auf das Dach, sprang von ca. 5m Höhe auf den Erdboden, 
ohne sich zu verletzen, lief davon, wurde, nur mit Hemd bekleidet, im Walde 
aufgefunden. Auch während der postepileptischen Verwirrungszustände in 
späterer Zeit immer wiederkehrender Drang, fortzulaufen. 

Fall 26. Arno S., geb. den 11. VII. 1898, aufgenommen den 25. XI. 1922, entl. 
den 16. II. 1923. 

Schwere Gehirnentzündung im 9. Lebensmonat. Im 8. Lebensjahre zuerst 
leichte Anfälle nachts nach dem Einschlafen. 

Vom Status und den Anstaltsbeobachtungen: 171 cm groß, 60 kg schwer. 
Schwachsinnig. Beginn der epileptischen Anfälle, die ohne und mit erkennbarer 
Veranlassung (besonders Schreck) ausgelöst wurden mit tonischem Krampfzu- 
stand im linken Arm, dem sich der allgemeine Tonus anschließt; hierauf klonische 
Zuckungen. 

Am 15.1.1923 hatte Patient Streit mit einem anderen Kranken, geriet in hoch- 
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gradige Erregung, lief durch die offenstehende Tür in das Pflegerzimmer, sprang 
durch das offenstehende Fenster aus dem 2. Stockwerk auf die gepflasterte Straße, 
zog sich nur eine linksseitige unkomplizierte Radioulnarfraktur zu, die in 4 Wochen 
ohne Funktionsstörung geheilt war. Cerebrale Kommotionserscheinungen waren 
nicht festzustellen. 

Fall 27. Anton A., geb. den 12. V. 1892, aufgenommen den 25. III. 1911, gest. 
den 5. V. 1917. Ein Bruder der Mutter geisteskrank; im 14. Jahr Schläge auf den 
Kopf, danach epileptische Anfälle und allmähliche Abnahme der Geisteskräfte. 
Vom Status und den Anstaltsbeobachtungen: 158 cm groß, 55,5 kg schwer. 
Facialis rechte schwächer innerviert. 

Vermerk vom 24. III. 1915: Wochenlang verwirrt, dabei myoklonische Zuckun- 
sen. Im Mai 1916 Erregungszustand, sprang aus dem Klosettfenster vom 1. Stock 
auf die Siraße, lief von da ohne die geringsten Folgen des Sprunges nach einem 
3 Stunden entfernten Dorfe, wurde dort aufgegriffen und unversehrt zurück- 
gebracht. 

Fall 28. Emilie B., geb. den 13. XII. 1867, aufgenommen den 28. VIII. 1916. 
Zwei Kusinen als Epileptikerinnen gestorben, eine Schwester gemütskrank. 

Auftreten der epileptischen Anfälle im Alter von 18 Jahren, anfangs unvoll- 
kommene Anfälle, allmählich Rückgang der Geisteskräfte, jetzt hochgradiger 
Schwachsinn. 

Während des Anstaltsaufenthalts bei sonst stumpfem Verhalten zeitweise 
schwere Erregungszustánde. Sprang 3mal während solcher in den Jahren 1917 bis 
1921 aus dem Fenster, einmal aus 2 m Höhe, die beiden anderen Male aus 4 m Höhe 
herab auf das Pflaster. Im Anschluß an das 2. Herabspringen entlief sie und wurde 
kurz vor Bielefeld wieder eingefangen. Nur beim 3. Male am 7. IX. zog sie sich 
einen Bruch des linken Unterschenkels zu. Nach Abheilen desselben linksseitiger 
Oberschenkelbruch, wahrscheinlich während eines Anfalls. Am 23. I. 1924 Vorder- 
armfraktur während eines petit-mal-Anfalls. 

Bemerkungen: Bei einer Reihe von Epileptikern, namentlich den verblödeten 
und bettlägerigen, ist bekanntlich eine erhöhte Knochenbrüchigkeit festzustellen, 
wo, wie im vorliegenden Fall, das bloße Hinfallen, zuweilen auch nur der Muskel- 
zug während des epileptischen Anfalles genügt, um den Knochen zu frakturieren. 
Eine derartig erhöhte Knochenbrüchigkeit hat höchstwahrscheinlich beim 3. Sprung 
zur Unterschenkelfraktur geführt, während die beiden ersten ohne jegliche Schüdi- 
gung verlaufen waren. Wie verhältnismäßig häufig derartige Sprünge selbst aus 
großer Höhe mit fehlenden cerebralen Kommotionserscheinungen bei nur geringen 
oder fehlenden Extremitätenverletzungen vorkommen, ist daraus ersichtlich, daß 
aus dem hiesigen Material noch 3 weitere Fälle angeführt werden können, die aus 
dem 1. und 2. Stockwerk, bzw. 4!/, m Höhe auf das Pflaster ohne cerebrale Schädi- 
gungen herabsprangen. Der letzte Fall hatte bei einem vereitelten Sprunge mit 
einer bereits bei früheren Fällen erwähnten, auffallenden manuellen Kraft und 
Geschicklichkeit den Fenstergitterverschluß ohne Dreikant geöffnet. (Alfred P., 
geb. den 20. VII. 1909, entl. den 1. IX. 1924.) 


Ein eigenartiger Fallmechanismus ist bei der nächsten Patientin 
festzustellen. 


Fall 29. Anna H., geb. 28. III. 1880, aufgenommen 10. XI. 1897, 
gest. 9. VIII. 1909. Ein Bruder des Vaters geisteskrank. Ein Bruder halbseitig 
gelähmt, angeblich von Geburt an, litt an Krämpfen. Patient hatte erst mit 
3! Jahren gehen gelernt, im 14. Jahr epileptische Anfälle. Mikrocephaler Idiot. 

Anstaltsbeobachtungen: Vor und nach den Anfällen hochgradige Erregungs- 
zustände; in diesem neben Zerstörungssucht und Aggressivität Sprünge in die 
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Höhe, Auffallen auf das Gesäß, ohne daß die Füße den Boden berühren; keinerlei 
nochfolgende Kommotionserscheinungen. 


Die 3 nächsten Fälle seien wegen des Hervortretens des Sexualtriebes 
im epileptischen Verwirrungszustand angeführt. 


Fall 30. Helene W., geb. den 6. IX. 1879, aufgenommen den 23. X. 1923. 

Im 13. Jahre Auftreten der epileptischen Anfälle, zuerst in unvollkommener 
Form, im 17. Jahr ausgebildeter Charakter. Schulbesuch mit gutem Erfolge. 
Anfälle gruppenweise; postepileptisch hochgradig erregt; neben Versündigungs- 
und Verfolgungsideen vor allem auch hochgradige sexuelle Erregung; wo ee nur 
möglich ist, suchte sie sich in diesen Zuständen an Männer heranzudrängen ; 
mußte deshalb schließlich in ein geschlossenes Haus verlegt werden. 

Notiz vom Dezember 1911: Im Dämmerzustand zwängte sie sich durch zwei. 
Eisenstäbe, sprang aus 4—8 m Höhe herab auf das Steinpflaster, kletterte dann noch 
über einen Zaun, wurde an der Anstaltsgrenze wieder aufgefangen. 

Fall 31. Auguste B., geb. den 3. X. 1875, aufgenommen den 25. II. 1911, gest. 
den 19. I. 1915. Seit dem 8. Jahre epileptisch, zuerst vereinzelte Ohnmachten, 
nach ca. 3 Jahren ausgebildete Anfälle. 

Bis ca. 4 Jahre vor dem Tode nächtliches Umherwandeln, besonders bei 
Mondschein. Im Anschluß an die Anfälle noch einige Zeit verwirrt, dabei fort- 
gesetzt die Neigung, die Geachlechtsteile zu entblößen. 

Fall 32. William S., geb. den 29. IV. 1889, aufgenommen den 7. X. 1919, 
entl. den 31. VIII. 1922. Mit 1!/, Jahren im Anschluß an Magendarmkatarrh 
Krampfanfälle. Seit dem 26. Jahre epileptische Anfälle. 

Vom Status und den Anstaltsbeobachtungen: 181 cm groß, kräftig gebaut, 
Organbefund o. B. Bis 1920 zuweilen Dämmerzustände mit Wahnvorstellungen 
und Sinnestäuschungen Anfälle, vereinzelt, in ausgebildeter und unvollkommener 
Form. 

Beobachtungen während des Jahres 1922: Während des petit mal Niesbewe- 
gungen, momentanes Stillsitzen, dann Aufstehen, geht auf die einzige Dame los, 
die neben anderen männlichen Personen auf dem betreffenden Bureau beschäftigt 
ist, wird mit Mühe von den übrigen zwecks eines sexuellen Attentates zurückge- 
halten; da sich der Vorgang wiederholte, erhielt die betreffende Dame in einem 
Nachbarzimmer ihren Platz, das durch eine Tür vom Hauptraum getrennt war. Im 
epileptischen Verwirrungszustand ging nun der Kranke jedesmal nach der ver- 
schlossenen Tür hin. Dauer eines solchen Zustandes ca. 10 Minuten. Nach Wieder- 
kehr des Bewußtseins und Mitteilung des Vorgefallenen zeigte sich Patient peinlich 
berührt und hatte nicht die geringste Erinnerung daran. 

In seinem sonstigen Verhalten während des freien Intervalls ruhig, geordnet 
und ohne Interesse für das weibliche Geschlecht. 


Beim Rückblick auf die oben beschriebenen motorischen Phänomene 
bei Individuen, die wohl verschiedene cerebrale Anomalien aufweisen, 
aber sämtlich mit epileptischen Krampfanfällen behaftet sind, ergeben 
sich kurz zusammengefaßt vorwiegend Kampf-, Abwehr- und Flucht- 
bewegungen, die in einem krankhaft veränderten Seelenzustand mit außer- 
gewöhnlicher Kraft und Gewandtheit ausgeführt werden, und die in Ge- 
stalt des Kriechens, Festklammerns und Kletterns wie in Form der äußerst 
geschickten Sprünge die Wiederkehr charakteristischer, phylogenetisch 
uralter, dem rezenten Menschen fremdgewordener Mechanismen erkennen 
lassen. Bei einzelnen der oben beschriebenen Kraftleistungen würde 
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nichts Außergewöhnliches vorliegen, wenn sie von besonders muskel- 
kräftigen und gewandten Individuen ausgeführt worden wären. Aber 
nur 2 der Epileptiker sind als kräftige, muskulöse Menschen zu be- 
zeichnen (2 und 5), der weitaus größere Teile der Kranken ist gerade- 
zu schwächlich und durch die jahrelange Dauer ihres Leidens körper- 
lich erheblich reduziert, so daß ein krasses Mißverhältnis zwischen 
den Kraft- und Geschicklichkeitsleistungen und der körperlichen Kon- 
stitution vorliegt. Besonders evident tritt dies in 2 Fällen (20 und 21) 
entgegen, kleinen, weiblichen, ausgesprochen schwächlich erscheinen- 
den, hemiparetischen Individuen, die im freien Intervall kümmerlich 
und untätig herumstanden, einen nur schwachen Händedruck auf- 
wiesen, jedoch im Erregungszustand nur mit Mühe von mehreren Per- 
sonen zu bändigen waren und mit ihren zarten Gliedern ganz außer- 
gewöhnliche Kraftleistungen auszuführen vermochten; es sei nur an 
das Herausdrehen von eisernen Schrauben und Klammern, das Heraus- 
reißen von stark befestigten Klosettdeckeln, das Abreißen großer Holz- 
splitter aus den Pfosten der Isolierräume, das Zerbrechen von Messern 
und metallenen Löffeln erinnert, von denen die letzteren allein durch 
die manuelle Fertigkeit der Kranken zu brauchbaren Dietrichen um- 
geformt werden konnten. Eigenartig ist es, daß auch die beiden kräf- 
tigsten, männlichen Patienten im freien Intervall bei ihrer ablenkenden 
Anstaltsbeschäftigung gar keine Neigung zu gröberer Muskeltätigkeit 
oder gar zu muskulärer Kraftentfaltung zeigten; Patient 2 vertrieb 
sich sogar mit Vorliebe durch Kartoffelschälen von früh bis abends 
die Zeit. Einen besonderen Hinweis verdient vielleicht noch Fall", 
der bei 161 cm Größe und 58,5 kg Gewicht im 24. Jahr auf 40 kg im 
30.Jahr infolge des epileptischen Siechtums zurückgegangen war 
und trotzdem 1 Monat vor seinem Tode die Unterschenkel des großen, 
kräftigen Oberpflegers mit den Armen so fest zu umklammern ver- 
mochte, daB derselbe zwei andere Pfleger zu seiner Befreiung herbei- 
rufen mußte. Am merkwürdigsten erscheinen jedoch die Kraft- und 
Gewandtheitsleistungen der Fälle 3 und 4, die, im freien Intervall mit 
asthmatischen Beschwerden bzw. mit schweren Dekompensationsstörungen 
des Herzenz behaftet, körperlich erheblich behindert und dyspnoisch ans 
Bett gefesselt waren und trotzdem im Verwirrungszustand zu ganz 
außerordentlicher Kraftentfaltung sich fähig zeigten, ja ohne daß im An- 
schluß an diese nicht einmal schädigende Nachwirkungen auf den 
siechen Allgemeinzustand in Erscheinung traten. 

Auf den Erklärungsversuch dieser Phänomene soll weiter unten 
eingegangen werden. | 

Abgesehen vom Körperbau im allgemeinen, war es angezeigt, bei 
den vorliegenden Personen auf spezielle somatische, sogenannte dege- 
nerative Merkmale die Aufmerksamkeit zu richten. Da sei zuerst be- 
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merkt, daß in den Fällen 1, 2 und 3 mit den mächtig entwickelten knó- 
chernen Überaugenwülsten, der fliehenden ziemlich niedrigen Stirn, 
bei stärkerer Ausbildung der Hinterschädelhälfte im Vergleich zu der 
schmaleren vorderen, charakteristische Merkmale des Neandertaler 
Schädels zu erkennen sind. 

Von sonstigen sogenannten atavistischen Kennzeichen seien bei 
einzelnen Kranken geringere Größe der Großzehe im Vergleich zur 
2. als Reminiszenz an den Kletterfuß angeführt. Zu den atavistischen 
Merkmalen ist insbesondere der bei allen Patienten im Verwirrungs- 
zustande wiederkehrende Klettermechanismus zu bezeichnen, indem 
nicht ein einziger in der uns gewohnten Weise die Knie, sondern die 
Innenfläche der Füße zum Hochklimmen benutzt und somit einen 
Modus, der nicht allein bei den Pithekoiden, sondern auch bei niedrig- 
stehenden Völkern, z. B. den Singhalesen und Australiern, auch jetzt 
noch im Gebrauch und von Klaatsch (Weltall und Menschheit, Bd. II) 
in instruktiver Weise beschrieben und abgebildet ist. (Siehe auch die 
entsprechenden Illustrationen bei O. Foerster, Berl. klin. Wochenschr. 
1913.) Auch das plötzliche Anspringen und Festklammern einzelner 
Kranker an den Pfleger und vor allem das stundenlange, ohne Ermü- 
dungserscheinungen ermöglichte Hängenbleiben im Geflecht der Draht- 
matratze nur mit Hilfe der Finger und Zehen bei der Patientin 9 ist 
zum pithekoiden Klettermechanismus zu rechnen; gerade bei dieser 
Kranken ist auch die pithekoide Großzehenbildung anzutreffen. 

Von sonstigen auf cerebrale Störungen bzw. minderwertige Veran- 
lagung hindeutenden Merkmalen bei einzelnen Kranken seien angeführt: 
Mikrocephalie und abnorme Schädelbildung, ferner Hemiparesen, 
Halbseitenerscheinungen Redlichs in verschiedenen Formen, vaso- 
motorische Erscheinungen, Schilddrüsenvergrößerung, Status thymo- 
Iymphaticus usw. 

Während die im krankhaft veränderten Seelenzustand ausgeführten 
motorischen Leistungen beim Angriff und der Verteidigung, beim 
Laufen, Springen, Klettern und Kriechen als physiologische anzu- 
sprechen sind, kommt es andererseits, wie die Fälle 22, 23 und 24 lehren, 
in Gestalt des minutenlangen Überschlagens und Rollens auch zu gro- 
tesken Verzerrungen der Lokomotion; ganz im Gegensatz steht hierzu 
die, ein beträchtliches Maß von Ruhe und Überlegung, Kraft und Ge- 
schicklichkeit erfordernde Fähigkeit mehrerer Kranker, aus Draht, 
Haarnadeln und Löffeln brauchbare Dietriche ohne jede andere in- 
strumentelle Hilfe, nur mit den bloßen Fingern, herzustellen. Nach 
dieser Charakterisierung unserer Fälle sei auf die Beantwortung der 
Fragen eingegangen, in welcher seelischen Verfassung sich die betref- 
jenden Epileptiker bei Ausführung ihrer außergewöhnlichen Kraft- und 
Geschicklichkeitsleistungen befanden, zu denen sie im freien Intervall 
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nicht fähig waren, und durch welche Faktoren der veränderte Seelenzustand 
herbeigeführt wurde. Da ergibt sich folgendes: Der idiotische, here- 
ditär luetische Knabe (Fall 17) führte unausgesetzt ohne Abhängig- 
keit von irgendwelchen seelischen Ánderungen seine pithekoiden Kletter- 
kunststücke aus; bei den 2 weiblichen Kranken mit dem gleichblei- 
benden katatonen Verhalten (Fall 16 und 17) tritt die Kletterneigung 
zeitweise, besonders bei der Fluchttendenz in Erscheinung. Fall 13, 
14 und 31 stehen mit ihrer inneren Unruhe und den somnambulen 
Anwandlungen bei Eintritt des Vollmonds unzweifelhaft unter den 
Einwirkungen atmosphärischer Einflüsse, wobei zu bemerken ist, daB 
mit Besserung der epileptischen Krankheitserscheinungen bei Fall 14 
auch deren Einwirkungen zurücktraten. In den übrigen Fällen ent- 
wickelt sich die Änderung des Seelenzustandes entsprechend dem viel- 
gestaltigen epileptischen Krankheitsbilde unter den verschiedensten 
Bedingungen. 

Bei einer Reihe von Kranken handelt es sich um postepileptische 
Geistesstörungen, charakterisiert durch hochgradige Impulsivität und 
Erregungszustände. Nur in einem Fall (8) entwickelte sich ein prä- 
epileptischer, an Intensität zunehmender, tage- und wochenlang dauern- 
der Erregungs- und halluzinatorischer Zustand, der erst mit Einsetzen 
der epileptischen Krampfanfälle sein Ende fand. Gewissermaßen um 
eine prä- und postepileptische Ladung handelt es sich bei der mikro- 
cephalen Idiotin von Fall29 mit ihren eigenartigen Sprungmecha- 
nismen. In 4 Fällen (3, 5, 6 und 7) schließt sich an den, teils in abor- 
tiver, teils in ausgebildeter Form auftretenden Insult ein verhältnis- 
mäßig kurz dauernder Dämmerzustand an, in dem auffallende Kraft- 
und äußerst gewandte lokomotorische Leistungen ausgeführt werden. 
Autointoxikationen als auslösende Ursache der Erregungszustände 
sind zweifellos im Falle 21 anzunehmen, bei dem zur Zeit der Menses, 
vor und nach derselben, die Änderung des Seelenzustandes mit ihrer 
Befähigung zu jenen außergewöhnlichen Kraft- und Geschicklichkeits- 
leistungen auftritt; bemerkenswert ist bei diesem Falle, daß kein völ- 
liger Bewußtseinsschwund mit nachfolgender Amnesie, sondern nur 
ein heftiger triebartiger psychischer, durch ungeheure Energie aus- 
gezeichneter Zustand sich einstellt, dem die Kranke nicht zu wider- 
stehen vermag, da sie während eines solchen einmal erklärte, man möge 
sie halten, sie müsse sonst alles „kaputt machen“. 

In einer ähnlichen seelischen Verfassung scheint sich die Kranke 
von 21 während ihres epileptischen Äquivalents zu befinden, die im 
freien Intervall offen erklärte, es sei wohl Sünde, was sie in der Auf- 
regung tue, aber der Teufel sage es ihr. Es liegt nahe, besonders auf 
derartige Fälle den alten Aberglauben von teuflischer Besessenheit 
zurückzuführen. Nach Binswangers Beurteilung ist wahrscheinlich 


112 Volland: 


bei diesen Kranken die Monotonie des Denkinhalts maßgebend für 
die Intensität ihrer Einwirkung auf die entsprechenden Bewegungs- 
vorstellungen. Die intensive, planvolle, durch nichts beirrte Art in der 
Ausführung gewisser Handlungen, die in den vorliegenden Fällen ganz 
außergewöhnliche Kraft- und Geschicklichkeitsleistungen darstellen, 
entspricht nach Binswanger einem beschränkten, aber um so kon- 
zentrierteren und nach unserem Dafürhalten auch im besonderen Maße 
affektbetonten Vorstellungsinhalt. 

Bemerkenswert im Hinblick auf die Eigenart epileptischer psy- 
chischer Äquivalente ist auch Fall4, dessen explosionsartig auftretende 
Gewalthandlungen mit ihrem blinden Zerstörungstrieb ungeachtet 
der eigenen schweren, kordial bedingten Hilflosigkeit sich gerade gegen 
eine Persönlichkeit richtete, der die Patientin in ihrem seelischen Normal- 
zustande besonders zugetan war. Höchstwahrscheinlich durch schwere 
corticale Zirkulationsstörungen auf dem Boden epileptischer Veran- 
lagung ausgelöst, erinnert dieser Dämmerzustand in seinem Ablauf 
lebhaft an Binswangers Beobachtung 30 seines grundlegenden Epilepsie- 
werkes. 

Von besonderem Interesse im Hinblick auf die Auslösung der Dämmer- 
zustände durch Affektwirkungen erscheinen die Fälle 1, 2 und 26. 

Außer den postepileptischen Schädigungen genügt das eine Mal die 
Schreckwirkung nach plótzlichem Trompetenblasen im Garten, das 
andere Mal der Anblick brennenden Papiers, um im Falle 1 explosions- 
artig auftretende, gewaltsame Dämmerzustände herbeizuführen, wie 
sie das Einrennen einer Türfüllung mit dem bloßen Kopfe ohne die 
geringste persönliche Schädigung und das spielende Umdrehen eines 
eisernen Bettes mit dem darinliegenden Kranken darstellen. Im 2. Fall 
ist es einmal die heftige Schreckwirkung eines optischen Sinnesein- 
drucks, die beiden anderen Male die Folgewirkung schreckhafter Träume, 
die zu den oben beschriebenen Dämmerzuständen mit ihren so überaus 
schweren motorischen Explosionen führen. Im Falle 26 verursacht 
die maßlose Affektsteigerung nach einem Konflikt mit den andern 
Kranken den Dämmerzustand mit dem Sprung aus dem 2. Stockwerke 
auf das Straßenpflaster, wobei das überraschende Funktionieren der 
im allgemeinen nur bei den Tieren zu beobachtenden Stellmechanismen 
in Erscheinung tritt. Gerade diese 3 Fälle sprechen für die auch von 
Ziehen!) geteilte Vermutung auf Grund der Beobachtungen von Roth- 
mann am großhirnlosen Hund, von Dusser de Barenne an der gehirn- 
losen Katze und von Head und Holmes in pathologischen Fällen beim 
Menschen, daß auch im Sehhügel, diesem Sammel- und Hauptzentrum 
sensibler und sensorischer Eindrücke, sich psychophysiologische Pro- 
zesse, insbesondere solche affektiven Charakters, abspielen. Auf deren 
motorische Auswirkung soll weiter unten bei der Erörterung der Stria- 
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tumfunktion und ihrer Beziehung zu den Kraft- und Geschicklichkeits- 
leistungen der vorliegenden Kasuistik noch einmal eingegangen werden. 

Von den wenigen anatomischen Befunden sei folgendes hervorgehoben: 
In allen Fällen sind cerebrale Entwicklungsstörungen in Form der 
Cajal- Retziusschen Horizontalzellen in der 1. Rindenschicht (Ranke) . 
und der zahlreichen solitären Ganglienzellen in der Marksubstanz fest- 
zustellen. In gleicher Weise ist die Absprengung des Ventrikelepithels 
im Occipitalmark des 1. Falles zu deuten. Auch die auffallend plumpe 
Ausbildung der Hirnwindungen im Falle 7, die Totale Rindenarchi- 
tektonik im 11. und der makro- und mikroskopische Kleinhirnbefund 
im 3. Falle sind als cerebrale Anlageanomalien zu beurteilen, auf deren 
Bedeutung für das Zustandekommen epileptischer Krankheitserschei- 
nungen bekanntlich Jakob?), Wohlwill!%), Pollak!!) u.a. nachdrücklich 
hingewiesen haben. 

Vom übrigen Organbefund seien als Anlageanomalien angeführt: 
Status thymolymphaticus im Falle 13, während im Falle 11 nur ein 
Thymusgewicht von 15g gegenüber 25g Normalgewicht im entspre- 
chenden Alter besteht; vor allem sei auf die in den Fällen 2 und 7 nach 
dem Vorbilde Reichardis!?) vorgenommenen Organwügungen hinge- 
wiesen, die in Übereinstimmung mit den betreffenden Fällen des ge- 
nannten Forschers eine deutliche Reduktion des Gewichts der Neben- 
nieren ergab, im erstgenannten Falle beide, im 2. nur die rechte be- 
treffend. 

Bei allen angeführten anatomischen Befunden ist zu bemerken, daß 
sie selbstverständlich nichts für die angeführten Fälle Charakteristisches 
darstellen, sondern nur Allgemeinbefunde bei epileptischen Krank- 
heitsbildern, die auf eine Minderwertigkeit der Anlage hindeuten. Es 
erübrigt sich daher ein weiteres Eingehen auf derartige Befunde an 
Epileptikern, von denen, die durch Reichardt zuerst festgestellte Re- 
duktion des Nebennierengewichts auch bei unsern Organwügungen 
bis jetzt wiederholt angetroffen wurde; entsprechende Untersuchungen 
werden beim hiesigen Sektionsmaterial fortgesetzt. Von Wichtigkeit 
ist die Klärung der Frage über die Häufigkeit des Vorkommens der oben 
beschriebenen Kraft- und Geschicklichkeitsleistungen bei Seelenstörungen 
im allgemeinen. Mit Recht weist Bier darauf hin, daß die psychiatrische 
Literatur diese Fragen bisher nur wenig berührt hat, obwohl der in 
biologischen Dingen zuweilen nicht zu unterschätzende Volksglaube 
dem Geisteskranken und seelisch stark erregten Menschen außerge- 
wöhnliche oder gar übernatürliche Kräfte zuschreibt, die in naiver 
Anschauung meist auf den Ausfluß von teuflischer Besessenheit zurück- 
geführt werden. 

Was die psychiatrische Stellungnahme zu diesen Fragen betrifft, 
so hat man sich wohl im allgemeinen mit der Annahme Krafft-Ebings!?) 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. IC. 8 
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beruhigt, daß die auffallenden Kraft- und Geschicklichkeitsleistungen 
durch die Hemmungslosigkeit des Kranken zu erklären seien, ‚der 
in seinem gestörten Bewußtsein keine Gefahr, keinen Schwindel oder 
kein Ermüdungsgefühl wahrnimmt und so befähigt wird, seine volle 
Muskelkraft einzusetzen, gerade wie auch der Gesunde in einem Affekt 
der Verzweiflung, in Todesgefahr z. B., Außergewöhnliches zu leisten 
vermag‘. Allerdings weist auch Krafft-Ebing auf die eigenartige Er- 
scheinung hin, daß der ‚„Tobsüchtige trotz wochenlanger luxurierender, 
anhaltender Bewegungsaktion, trotz Schlaflosigkeit, ungenügender 
Nahrungsaufnahme und vermehrten Wärmeverlustes lange nicht die 
bedeutende Gewichtsabnahme erfährt, die ein Gesunder unter anhaltend 
gleichen Verhältnissen zeigen müßte“. Aus der mündlichen Informa- 
tion mit psychiatrischen Kollegen ergab sich mir wohl, daß auch sie 
zuweilen außergewöhnliche Kraft- und Geschicklichkeitsleistuugen 
bei ihren Geisteskranken feststellten, ohne diese Dinge zum Gegenstand 
eingehender Studien zu machen. 

Eine besondere Aufmerksamkeit wandte ihnen Dr. med. et phil. 
Jungklaus (Bethel) zu, der mir in freundlicher Weise aus seiner Samm- 
lung mehrere interessante Stücke zur Verfügung stellte. Von diesen 
seien angeführt: 2 von Geisteskranken aus starken Nágeln, Draht und 
Blech zu Entweichungszwecken mit der bloßen Hand angefertigte 
Dreikante, deren Herstellung zweifellos ein beträchtliches Maß von 
Fingerkraft erforderte; ferner das Fragment eines starken Blechlöffels, 
dessen Spitzenteil eine abstinierende Patientin (Dem. praecox) bei 
der Löffelfütterung abbiß, während der Stiel von oben her abgebrochen 
wurde. Eine Patientin (Melancholia agitata) formte nach verschiedenen 
Fluchtversuchen die Spitze eines kräftigen Eßlöffels aus Zinn auf nicht 
ganz feststellbare Weise (wahrscheinlich mit den Zähnen) zu einem 
Dreikant um, bei dessen Gebrauch die Spitze im Schlosse abbrach. 
Von weiterem Interesse sind 3 Glasfragmente der Sammlung, die von 
sogenannten festen Scheiben stammen; die 7 mm dicke Glasscheibe 
wurde von einer weiblichen Kranken, die 13 und 20 mm dicken von 
2 männlichen Patienten, sämtlich mit der unbewaffneten Faust, zer- 
trümmert. 

Auch die persönlichen Nachforschungen des Verfassers unter den 
nichtepileptischen Geisteskranken der Anstalt ergaben Beispiele auDer- 
gewóhnlicher Kraft- und Geschicklichkeit, von denen nur 2 kurz an- 
geführt seien. 

Fall 1. Theodor H. Aufgenommen den 11. IV. 1919, entwichen den 9. IV. 1923. 
Diagnose: Schizophrenie. 

Von den hiesigen Beobachtungen: Zerstórte im April 1923 mit den bloBen 
Händen das Drahtgeflecht des Fenstergitters, schlüpfte durch das entstandene 


Loch hinaus, fiel ca. 6 m tief hinunter, versteckte sich dann hinter einer Hausecke, 
klagte nachher nur über Schmerzen in der Magengegend, keine sonstigen schäd- 
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lichen Folgen des Sturzes. Patient hatte außerdem wiederholt mit den bloßen 
Fingern Dreikantschlösser zu öffnen verstanden. 

Fall 2. Friedrich A., geb. den 26. XI. 1906, 2. Aufnahme vom 30. III. 1924 
bis 9. VIII. 1924. Diagnose: Manisch-depressives Irresein. 

Von den Anstaltsbeobachtungen: Im April 1924 zeitweise sehr erregt, konnte 
von 2 Pflegern trotz seines schlanken, scheinbar schwächlichen Körperbaues nicht 
festgehalten werden; riß sich von ihnen mit blitzartiger Geschwindigkeit los, 
kletterte mit größter Gewandtheit über den 2!/; m hohen Drahtzaun, das andere 
Mal auf die im Garten stehenden Birken, dabei affenartig mit Händen und Füßen 
hochklimmend; vermochte auch auf ganz schmalen Unterlagen, mit den Zehen sich 
festklammernd, zu gehen. 

Diese Beobachtungen zeigen, daß auch bei geistigen Störungen 
ohne Kombination mit epileptischen Krankheitserscheinungen außer- 
gewöhnliche Kraft- und Geschicklichkeitsleistungen vorkommen, ähn- 
lich denen bei epileptischen Kranken; doch habe ich in Übereinstim- 
mung mit Bier den Eindruck, daß sie bei Epileptikern häufiger sind, 
wobei ich dem genannten Autor beistimmen möchte, daß bei der Epi- 
lepsie die große Erregbarkeit der motorischen Zentren die Ursache ist. 

Während Bier von psychiatrischen Fachärzten nur wenig Beobach- 
tungsmaterial über Kraft- und Geschicklichkeitsleistungen von Geistes- 
kranken erhielt, konnte er selbst gelegentlich einer Demonstration im 
Greifswalder Medizinischen Verein) ganz hervorragende turnerische 
Leistungen bei einem 23jährigen Knecht beobachten, der nach West- 
phals Diagnose an einer Kombination von hysterischem und Zwangs- 
irresein und außerdem an epileptischen Krampfanfällen litt: Der fast 
ungelenke und schwerfällige Kranke führte im amphitheatralisch ge- 
bauten Hórsaale der medizinischen Klinik bei anscheinend ungetrübtem 
Bewußtsein die schwierigsten turnerischen Kunststücke mit staunens- 
werter Geschicklichkeit und Ausdauer aus. Aus Biers Schilderung sei 
folgendes angeführt: ‚Die Brüstung der untersten Bank befindet sich 
79 em über dem Fußboden ; mit großer Schnelligkeit und Sicherheit sprang 
der Kranke aus dem Stande auf diese Brüstung und weiter auf die Brü- 
stungen der anderen Bänke bis zur obersten und wieder zurück. Der 
Kranke sprang ohne jede Technik. Er ging kaum in die Kniebeuge, 
schnellte sich mit fast gestreckten Beinen, ohne unterzuhocken, unter 
lebhafter Mitbewegung der Arme äußerst kraftvoll in die Höhe und 
sprang auf diese Weise mit erstaunlicher Sicherheit und Kraft von einer 
Bank zur anderen bis zur obersten und wieder zurück.“ 

Zweifellos erinnern diese Kraft- und Geschicklichkeitsleistungen 
an einzelne, die auch von unsern Kranken im Dämmerzustande aus- 
geführt worden sind. Insbesondere sei an das kraftvolle Emporschnellen 
des gestreckten Körpers ohne sichtliche Extremitätenunterstützung 
über das 45 cm hohe Seitenbrett des Bettes hinweg erinnert, mit dem 
beim Fall 22 der unvollkommene, eigenartig verlaufende Anfall ein- 
geleitet wurde. Von größtem biologischen Interesse im Hinblick auf 
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außergewöhnliche Kraft- und Geschicklichkeitsleistungen sind die 
entsprechenden Beobachtungen Biers bei Tieren, wo Mutterliebe, Wut, 
Liebe (bei brünstigen Hirschen) und Wiedererweckung uralter ererbter 
Triebe körperliche Leistungen hervorbringen, die im gewohnten Leben 
sonst nicht erreicht werden. Auch die von Bier angeführten, oft un- 
geheuren Flugleistungen der Zugvögel zur Zeit des Zuges stellen Hóchst- 
leistungen dar, zu denen die Tiere außerhalb dieser Zeit nicht fähig 
sind, und die sie nicht nach vorheriger Übung, sondern nur auf Grund 
eines starken angeborenen Triebes, durch die Lebensnotwendigkeit 
bedingt, erreichen. Ohne Zweifel besteht ein Parallelismus zwischen 
diesen Höchstleistungen bei den Tieren und den außergewöhnlichen 
Kraft- und Geschicklichkeitsleistungen bei den Epileptikern und Geistes- 
gestörten, wo die Wiedererweckung uralter Triebe und Mechanismen 
durch tiefgehende Änderungen der Seelentätigkeit herbeigeführt wird. 
Bei einer weitern Umschau nach dem Vorkommen außergewöhnlicher 
Kraft- und Gewandtheitsleistungen beim Menschen unter krankhaften 
Bedingungen ist das vielgestaltige und vielgedeutete Krankheitsbild 
der Hysterie zu nennen, das ja in mancherlei Hinsicht deutliche Be- 
ziehungen zur Epilepsie aufweist. 

Wenn auch die bekannten klinischen Kardinalsymptome beim großen 
Krampfanfall wie das völlige Schwinden des Bewußtseins und die Auf- 
hebung der Pupillenreaktion, abgesehen vom Charakter der Bewegungs- 
formen, die hysterische oder epileptische Natur des Zustands meistens 
erkennen lassen, so bestehen doch in beiden Fällen gewaltige, durch 
den einfachen Willen nicht herbeizuführende Massenbewegungen von 
zuweilen großer Ähnlichkeit; aber auch die unvollständigen Krämpfe, 
bei den Zuckungen beginnend, mit dem Übergang in die mannigfachen, 
verwickelten Bewegungsformen, wie das Schütteln, Trampeln, Ver- 
ziehen des Gesichts, Schreiben, Lachen, Schlagen mit den Armen, 
Wälzen des Körpers usw., sind beiden Krankheitstypen gemeinsam 
und deuten auf die gleichen zentralen Mechanismen. Wie eng die 
gegenseitigen Beziehungen sein können, zeigen bekanntlich auch kli- 
nische Übergangsformen wie die affektepileptischen Krämpfe (Braiz) 
und die psychasthenischen (Oppenheim) und die Tatsache, daß zu- 
weilen auch beim hysterischen Anfall in seiner schwersten Form Reak- 
tionslosigkeit der Pupillen und Schwund des Bewußtseins vorkommen 
können. 

Während die bei Epilepsie überaus häufig anzutreffenden, rinden- 
architektonischen Befunde und morphologischen Anomalien an den 
Windungen und Furchen auf Störungen der cerebralen Entwicklung 
hindeuten, haben wir es bei der Hysterie nach Krápelin in gewissem 
Sinne mit einer psychischen Entwicklungshemmung, einer Reaktions- 
form des unentwickelten, naiven Seelenlebens zu tun, bei der die Er- 
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scheinungen den alten Zusammenhang mit dem Selbsterhaltungs- 
triebe erkennen lassen. 

Aber auch ein Teil der eigenartigen seelischen Veränderungen bei 
einer großen Reihe von Epileptikern, wie namentlich die kindlich- 
naive Beschränktheit und Zutraulichkeit, sowie die infantile Enge 
des Gesichtskreises sind nach Kräpelin!5) der Ausdruck einer seelischen 
Entwicklungshemmung, während natürlich andere psychische Ano- 
malien des Epileptikers als unmittelbarer Ausfluß des epileptischen 
Leidens anzusehen sind. 

Der Hinweis Kräpelins, daß infolge von Entwicklungshemmungen 
die stammesgeschichtlich alte Neigung zu unmittelbarem Ausstrahlen 
der Gemütsbewegungen auf die verschiedensten Gebiete körperlicher 
und seelischer Leistungen unter Umständen stark ausgebildet sein kann, 
findet sowohl beim Krankheitsbilde der Hysterie wie auch sehr häufig 
bei der Epilepsie seine Bestätigung. Bei einer solchen durch das Be- 
stehen von Entwicklungsanomalien bedingten inneren Verwandt- 
schaft — C. und O. Vogt!*) führen die Hysterie auf eine konstitutionelle 
Minderwertigkeit des Striatums zurück — ist es nicht verwunderlich, 
daß sich nach der Erfahrung H. Bergers!) wie auch nach der unserigen 
gar nicht so selten beim gleichen Individuum hysterische Symptome 
mit epileptischen kombinieren. Für das Bestehen gewisser Anlage- 
beziehungen zwischen Epilepsie und Hysterie sei schließlich noch 
Bratz!®) angeführt, der beide Krankheiten in Verbindung mit den auf 
Anlageanomalien zurückzuführenden Idiotleformen in die gleichen Ver- 
erbungskreise einschlieBt. 

Kräpelins Auffassung über die Hysterie deckt sich auch mit der 
Kretschmers!?): Die hysterischen Krankheitssymptome sieht der letz- 
tere als „entwicklungsgeschichtlich vorgebildete Reaktionsweisen des 
triebhaften seelischen Untergrundes" und den hysterischen Anfall 
als das Beispiel eines ,,atavistischen Bewegungssturms‘“ an. Von Wich- 
tigkeit im Hinblick auf die bei unsern Fällen sich aufdrängenden Er- 
wägungen ist auch sein Hinweis, daß die hysterische Reaktion sich 
zur menschlichen Normalrcaktion verhält wie der Instinkt zum In- 
tellekt, und daß sich die hysterischen Reaktionen am gehäuftesten 
um die Faktoren Lebensgefahr und Fortpflanzungsgeschäft gruppieren. 
Daß für das letztere Moment auch Beispiele aus der Pathologie der 
Epilepsie angeführt werden können, zeigen die Fälle 30, 31 und 32, 
bei denen im postepileptischen Erregungs- und Verwirrungszustand 
bzw. postkonvulsiv ein erhöhter Sexualdrang sich geltend macht, der 
im freien Intervall bei den betreffenden Kranken zu vermissen war. 

Wenn nach Homburger?) unter bestimmten Bedingungen die extra- 
pyramidalen Mechanismen eine erhöhte Ansprechbarkeit zu besitzen 
scheinen ‚in der Breite Norm in der Pubertät, in der Psychose bei der 
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Schizophrenie, konstitutionell bei den hysterischen Automatismen, im 
Ausnahmezustand der Hypnose“, so wäre auf Grund unserer Beobach- 
tungen dieser Aufzählung auch die Epilepsie anzureihen; denn einerseits 
können, wie die oben geschilderten Fälle lehren, während des epileptischen 
Verwirrungszustandes Kampf-, Abwehr-, Flucht-, Kletter-, Klammer-, 
Kriech- sowie Steh- und Stellmechanismen von unzweifelhaft sub- 
corticalem Ablauf wieder in Erscheinung treten, die im Vergleich zur 
Häufigkeit der sonstigen motorischen Entladungen der ausgebildeten 
und unvollkommenen Anfälle zwar erheblich seltener, aber als trieb- 
hafte und instinktmäßige Erscheinungsformen uralter lokomotorischer 
und anderer für den Kampf um Daseins höchstwichtiger Mechanismen 
von besonderem Interesse sind. Andererseits haben schon Binswanger, 
fernerhin Ziehen, auf Grund ihrer experimentellen Untersuchungen 
nicht allein die tonische Komponente des großen epileptischen Anfalls, 
sondern vor allem auch die unvollkommenen, komplizierteren epilep- 
tischen Krampferscheinungen in die subcorticalen Hirnteile verlegt 
und für ihren Ablauf nicht die Pyramidenbahn, sondern auch andere 
motorische Bahnen in Anspruch genommen. Bekanntlich wissen wir 
jetzt, daß zu den letztern vor allem die durch besonders dicke 
Markscheiden ausgezeichnete rubrospinale Bahn, das Monakowsche 
Bündel, zu rechnen ist, die ja auch als phylogenetisch älteste Bahn an- 
zusehen ist. 

Von den neuen Autoren ist besonders H. Krisch?! 22) anzuführen, 
mit seinem Hinweis auf die extrapyramidale Auslösung der meisten 
epileptischen Krampferscheinungen, von ihm als epileptische moto- 
rische Varianten bezeichnet, besonders wenn sie an die amyostatischen 
Symptome anklingen, weiterhin, wenn sie sich als vegetative Störungen 
äußern. Mit Recht macht er darauf aufmerksam, daß die meisten 
striopallidären usw. Symptome, wenn auch im Tempo geändert, beim 
epileptischen Anfall wiederzufinden sind. So kann bei der Epilepsie 
einerseits im epileptischen Insult, andererseits im seelischen Ausnahme- 
zustand des Kranken von einer erhöhten Ansprechbarkeit der extrapyra- 
midalen Mechanismen oder auch von einem erleichterien | Hervortreten 
derselben gesprochen werden, bedingt durch Anomalien der Großhirn- 
rinde und ihren fehlerhaften Einfluß auf das Extrapyramidium. Mit 
Binswanger müssen wir bei der Epilepsie die Hirnrinde zweifellos als 
den Ausgangspunkt des krankhaften Geschehens betrachten. Natür- 
lich sei bei der Synthese des epileptischen Anfalls neben der sub- 
corticalen auch die periphere Komponente kurz erwähnt, auf die 
gleichfalls schon Binswanger hingewiesen hat, und die vor allem auch 
bei dem hochinteressanten Hyperventilationsphánomen O. Foersters®) 
durch die konstante und zuallererst in Erscheinung tretende Erreg- 
barkeit der peripheren Nerven zum Ausdruck kommt. 


Lom mee m — 
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Es sei jetzt auf das Zustandekommen der außergewöhnlichen mus- 
kuláren Leistungen sowohl bei der Epilepsie wie überhaupt im abnormen 
Seelenzustande auf Grund neuerer Untersuchungen über die Muskel- 
tätigkeit etwas näher eingegangen. Es wären da zu unterscheiden, einer- 
seits die tonischen Muskelkontraktionen, die bei den Epileptikern un- 
serer Kasuistik in Form des äußerst kraftvollen und anhaltenden Um- 
fassens und Festklammerns, aber noch viel häufiger bei den eigen- 
artigen katatonen Stellungen und Haltungen der Schizophrenen, Hy- 
steriker, Hypnotisierten in Erscheinung treten; andererseits kommen 
diejenigen muskulären Leistungen in Betracht, die als Angriffs- und 
Abwehrbewegungen tobsüchtiger Epileptiker und Geisteskranker gleich- 
falls mit erstaunlicher, im freien Intervall nicht zu leistender Kraft 
und ohne regelrechte Erschöpfungserscheinungen ausgeführt werden, 
und die nicht allein durch den Wegfall von cerebralen Hemmungen 
und des Schmerzgefühls zu erklären sind, wie Bier in seiner Studie über- 
zeugend dargelegt hat. 

Es liegt nahe, zuerst auf die Muskelbeschaffenheit nach Quantität 
und Qualität bei derartigen maximalen Leistungen das Augenmerk 
zu richten. Letztere würden verständlicher sein, wenn sie von mus- 
kulösen und geübten Individuen hervorgebracht würden; aber in sehr 
vielen Fällen handelt es sich um mittelkräftige, ja sogar schwächliche 
Individuen, die häufig außerdem durch ihr seelisches Leiden mehr 
oder minder in ihrem Ernährungs- und Kräftezustand geschädigt 
waren. 

Zur Erklärung dieser eigenartigen Erscheinungen verweist Bier 
auf die allgemeine Einrichtung im Organismus, daß bei allen Leistungen 
des Körpers niemals die volle Kraft eingesetzt, sondern durch eine 
möglichst zweckmäßige und sparsame Abwechslung der tätigen Ele- 
mente einer vorzeitigen und schädlichen Abnutzung derselben vor- 
gebeugt wird. Nur unter dem Einfluß ganz besonders heftiger Reize 
würden diese eigenartigen Vorrichtungen vorübergehend ausgeschaltet, 
so daß es dann zu einer Anspannung aller muskulären Elemente oder 
wenigstens einer die Norm übersteigenden Zahl derselben kommen 
würde. Zur Stütze seiner Anschauungen dienen ihm die Feststellungen 
der Physiologen Gotsch, Lapieque, Sybil and Adrian, aus denen zu 
schließen ist, einmal, daß die abgestufte Zusammenziehung eines 
Muskels bei künstlicher Reizung nicht durch größere oder geringere 
Erregung in jeder einzelnen Faser erfolgt, sondern von der Zahl der 
erregten Fasern in Nerv und Muskel abhängt, ferner, daß der Muskel 
bei normaler Innervation die maximal mögliche Spannung gar nicht 
entwickeln kann, die durch gleichzeitige nicht zu häufige rhythmische 
Erregung aller Fasern zu erreichen ist. Von deutschen Physiologen 
ist bei diesen Fragen Grützner anzuführen mit seiner Annahme, daß 
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immer nur ein Teil der Muskeln gleichzeitig in Tätigkeit sei. So spre- 
chen die erwähnten physiologischen Anschauungen für Biers Theorie. 
Letzten Endes muß natürlich der Ablauf aller muskulären Vorgänge, 
wie er sich auch gestalten mag, von gewissen Zentren des Zentralnerven- 
systems aus erfolgen. 

Die oberste Regulierung aller tonischen und koordinatorischen 
und der mit ihnen eng verbundenen vegetativen Vorgänge haben wir 
nun auf Grund der eingehenden Studien von F. H. Lewy, Brugsch, 
Dresel?^) u.a. in das Striatum zu verlegen. Von den grauen Massen 
des Striatums aus wird in entsprechender Weise einmal die Erregung 
auf die übrigen, von ihm abhängigen motorischen Zentren des Hirn- 
stamms verteilt, gleichzeitig aber zu den verschiedenen hypothala- 
mischen, den zentralen vegetativen Kernen geleitet, in denen die Grund- 
faktoren des Muskelchemismus, Wasser, Zucker und Wärme, sowie 
der Mineralstoffwechsel geregelt werden. Aus dieser Anordnung und 
der weitgehenden Selbständigkeit des Striatums erklären sich ohne weiteres 
der glatte Ablauf der Zustandsänderungen und Ausgleichsvorgänge bei 
der Muskeltätigkeit, sowohl im Bereich des Normalen wie unter krank- 
haften Bedingungen. Das Striatum entfaltet weiterhin als regulierendes 
Hauptzentrum für die Temperatur und die wichtigsten Stoffwechsel- 
und zirkulatorischen Vorgänge auch die außerordentlichen Kräfte, die 
beim Fieber als Abwehrreaktionen des Organismus gegen Schädlich- 
keiten in Erscheinung treten und von Bier als Höchstleistungen des 
Körpers unter dem Zwange der Daseinsnotwendigkeit hervorgebracht 
bewertet werden. Schließlich sei im Hinblick auf eine Reihe der oben 
beschriebenen Fälle der Streifenhügel als Vermittlungsstelle für moto- 
rische Äußerungen im Affekt angeführt mit ihrem Ausgangspunkt 
in Sehhügel, in dem sich höchstwahrscheinlich, wie oben schon bemerkt, 
in pathologischen Fällen beim Menschen psycho-physiologische Pro- 
zesse, insbesondere solche affektiven Charakters, abspielen. Ihr sub- 
corticaler Ablauf wird sich um so ungehemmter vollziehen können, 
je mehr das Großhirn, sei es durch abnorme Anlage, sei es durch ab- 
bauende Krankheitsprozesse eines gleichmäßigen und regulierenden 
Einflusses auf das Extrapyramidium beraubt ist. Unter diesen Um- 
ständen kann die schon oben erwähnte stammesgeschichtlich alte Nei- 
gung zu unmittelbarem Ausstrahlen der Gemütsbewegungen auf die 
verschiedensten Gebiete besonders stark in Erscheinung treten. Dies 
dürfte für die Epilepsie im allgemeinen zu gelten haben im Hinblick auf 
die hochgradige Neigung der Epileptiker zu motorischen Explosionen im 
Affekt, der bekanntlich bei ihnen auch im freien Intervall in der Regel 
gesteigert ist, ganz besonders aber auch bei einer Reihe von Kranken der 
vorliegenden Kasuistik, in Anbetracht der außergewöhnlichen Kraft, 
der überraschenden, oft an artistische Fertigkeit erinnernden Geschick- 
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lichkeitsentfaltung und des Charakters der Bewegungsformen, für die 
nur subcorticale Mechanismen, teilweise phylogenetisch uralter Her- 
kunft, in Frage kommen. Als die motorische Aufgabe der Großhirn- 
rinde haben wir dagegen die Differenzierung der Einzelbewegung und 
die Inbetriebsetzung und Auslösung des subcorticalen Bewegungs- 
apparates anzusehen. Die Ausführung der verschiedenartigen Bewe- 
gungsformen in ihrer Sicherheit und Geschwindigkeit erfolgt extra- 
pyramidal, striár; denn einmal arbeitet, wie F. H. Lewy treffend be- 
merkt, die Überlegung, also die Großhirnrinde, viel zu langsam, um 
sich den wechselnden Situationen schnell genug anpassen zu können, 
andererseits vermag sie geradezu Geschicklichkeits- und Geschwindig- 
keitsleistungen zu stören, wie ja das allgemein vom Turnen und Sport 
her bekannt ist. So ist es begreiflich, daß die Kranken der vorliegenden 
Kasuistik ihre auffallenden Kraft- und Gewandtheitsleistungen im 
seelischen Gleichgewicht während des freien Intervalls nicht vorzu- 
führen vermögen und auch nach vorausgegangener Übung sicherlich 
dazu nicht imstande wären, zu deren Ausführung ihr Striatum durch 
seine erhöhte Ansprechbarkeit und Selbständigkeit bei bestimmten, 
krankhaft veränderten Seelenzuständen und unter dem Einfluß von 
zwangsartigen Trieben befähigt wird. Besonders instruktiv trat die 
Macht des Triebes mit seinem Einfluß auf das Striatum auch bei einem 
epileptischen Jungen mit kleptomanischen und Fluchtneigungen in 
Erscheinung (W. Schlockemann, geb. den 10. 7. 14, aufgenommen den 
1.8. 24), der zeitweise, scheinbar ohne sonstige Veränderung des Be- 
wußtseins, nur beim Auftreten der eigenartigen Regungen erstaunliche 
Kletterkunststücke an Dachrinnen und Bäumen produzierte, auf 
freundliches Zureden hin jedoch nicht zu ihrer Vorführung zu bewegen 
war, obwohl er selbstverständlich niemals für seine Taten körperlich 
bestraft war. Ohne Zweifel stand er bei der Unfähigkeit, seine Kletter- 
kunststücke auf Geheiß auszuführen, unter dem lähmenden Einfluß 
reflektierender Überlegung. Nur in Ausnahmezuständen vermag auch 
die Großhirnrindentätigkeit, wie Bier an lehrreichen Beispielen ge- 
zeigt hat, physische Höchstleistungen ohne regelrechte Ermüdungs- 
erscheinungen aus dem Organismus herauszuholen, nämlich dann, 
wenn es sich, kurz zusammengefaßt, um Vorstellungen und Überle- 
gungen handelt, die mit heftigster Leidenschaft und schärfster Konzen- 
tration einhergehen. Diese Erscheinung ist gelegentlich beim geistig 
normalen Menschen zu beobachten, viel häufiger aber bei krankhaften 
Störungen der Seelentätigkeit, wie auch eine ganze Reihe der oben 
angeführten Fälle lehrt (vgl. die Fingerkraft schwächlicher Personen 
beim Aufdrehen von Schrauben, Anfertigung künstlicher Dietriche 
usw.). Die tiefgreifende Wirkung der Großhirnrindenermüdung auf 
die physische Leistungsfähigkeit, also in erster Linie auf die Leistungs- 
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fähigkeit des Extrapyramidiums, wird in gleichem Sinne einerseits 
von Bier auf Grund seiner interessanten biologischen Beobachtungen 
an Menschen und Tieren, andererseits von Mann und Schlayer®) auf 
Grund ihrer überaus wichtigen, die Frage der Ermüdung klärenden 
neurophysiologischen Untersuchungen hervorgehoben, auf die bei 
ihrer Wichtigkeit auch für die Beurteilung der Kraft- und Dauerlei- 
stungen der Epileptiker und Geisteskranken mit einigen Worten ein- 
gegangen werden soll, zugleich mit dem Hinweis, daß sie sich in Über- 
einstimmung mit den Untersuchungen Æ. A. Spiegels?) über den 
Skelettmuskeltonus befinden. Im Hinblick auf die bisherige allgemeine 
Annahme, daß die Ermüdungserscheinungen stets eine wesentliche 
Begleiterscheinung jeder echten tetanischen (Fibrillen-) Aktion sei, 
bezeichnen sie es mit Recht als auffallend, daß in pathologischen Fällen 
gewisse hyperkinetische Symptome, teils tonischer, teils klonischer 
Form praktisch keinerlei Ermüdung zur Folge haben (vgl. die anhal- 
tenden hysterischen Kontraktionen und Schüttelbewegungen, die Con- 
tracturerscheinungen des Spastikers und Rigiden, die hypnotische 
und katatonische Muskelstarre usw.). In all diesen Fällen sind nun von 
Mann echte, der Willkürkurve analoge Aktionsströme nachgewiesen, 
so daß hier also keine andere Muskeltätigkeit wie bei der Willküraktion 
vorliegt und diese Bewegungsformen somit als echte tetanische Fi- 
brillenaktionen charakterisiert sind. Für seine wichtigen Schlußfol- 
gerungen führt er weiterhin den von Ascher und seinen Schülern ex- 
perimentell erbrachten Nachweis an, daB auch unter möglichst phy- 
siologischen Bedingungen die Muskulatur in weitgehendem Maße un- 
ermüdbar ist; denn bevor es in den Muskeln zu einer Anhäufung von 
Ermüdungsprodukten kommt, sind bereits die Zentren ermüdet. Aus 
diesen Tatsachen ist mit den genannten Autoren zu schließen, daß 
das Phänomen der Ermüdung als ein zentral, und zwar zuerst cortical 
bedingtes anzusehen ist. Auch für die außergewöhnlichen Kraft- und 
Dauerleistungen der Geisteskranken, speziell auch der Epileptischen 
in vorliegender Kasuistik, ist der Schluß gerechtfertigt, daß ihre oben 
charakterisierten Leistungen nicht von der Hirnrinde, sondern sub- 
cortical von tieferen Zentren, und zwar in erster Linie vom Striatum 
ausgelöst werden, dessen jeweiliges Prävalieren durch eine erhöhte 
Ansprechbarkeit und enthemmend wirkenden Faktoren bedingt ist. 

Oben wurde bereits der besonders von F. H. Lewy, Dresel, Glaser 
u.a. vertretenen Anschauung gedacht, daß auch die oberste Regu- 
lierung der Stoffwechselvorgänge vom Striatum aus erfolge. Bei dem 
Hervortreten striärer Erscheinungen im epileptischen Symptomkom- 
plex, wie sie in den vorliegenden Ausführungen erórtert wurden, liegt 
es auch nahe, bestimmte Stoffwechselanomalien und vasomotorische 
Veränderungen, die bei epileptischen Krankheitsbildern festgestellt 
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sind, ätiologisch in das Striatum zu verlegen. Trotz der zweifellosen, 
großen Bedeutung der innersekretorischen Drüsen und Anerkennung 
aller übrigen Faktoren, die für die Erhöhung der konvulsiven Toleranz 
und somit für den Grad der ,,konvulsiven Reaktionsfühigkeit" (Felix 
Frisch?!) maßgebend sind, besteht sicherlich auch diejenige Vorstellung 
von Hauptmann?) zu Recht, daß das bei Epilepsie abnorm angelegte 
Gehirn auch den Stoffwechsel in abnormer Richtung beeinflusse, und 
daB die pathologischen Stoffwechselprodukte nun ihrerseits das Gehirn 
weiter schädigen. Zur Stütze dieser Annahme sei auf die kürzlich er- 
schienenen Untersuchungen @lasers 2?) über die Serumkalkschwankungen 
bei Hypnose und funktionellen Neurosen, ferner auf die von ihm wäh- 
rend des Fiebers gefundenen Kalkschwankungen hingewiesen, nach 
denen nicht allein der organische Stoffwechsel eine zentral-nervöse 
Regulation erfährt, sondern auch die anorganischen Bestandteile vege- 
tativ-nervös gelenkt werden. | 

Wenn auch Stoffwechseluntersuchungen in den vorliegenden Fällen 
nicht zur Verfügung stehen, so tritt doch in einer großen Reihe von 
ihnen die Stoffwechselanomalie in Gestalt der auffallenden Gewichts- 
schwankungen in Erscheinung, die nicht durch fieberhafte oder zeh- 
rende Erkrankungen bedingt waren. Von großer Bedeutung für die 
ätiologische Beurteilung der Stoffwechselvorgänge bei der Epilepsie 
sind fernerhin die kritischen Schlußfolgerungen Wuths?) aus seinem 
exakten diesbezüglichen Untersuchungen, der bei den verschieden- 
artigen Schwankungen des Serumeiweißgehalts auch eine zentrale 
Auslösung für möglich hält, neben solchen, die Anfallsfolge sind, und 
solchen, die auf vasomotorische Störungen, auf Flüssigkeitsverschie- 
bungen oder Änderungen der Ionenkonzentration beruhen. Ohne 
sich in die zahlreichen Möglichkeiten der Pathogenese der Epilepsie 
verlieren zu wollen, sei im Hinblick auf die Fälle 2 und 7, wo sich cere- 
brale Entwicklungsanomalien mit abnormer Kleinheit der Neben- 
nieren usw. kombinieren, auf den Binswangerschen?!) Hinweis auf- 
merksam gemacht, daß bei der Epilepsie die konstitutionelle Minder- 
wertigkeit und Minderleistung des innersekretorischen Systems eine 
der konstitutionellen Veranlagung koordinierter Faktor sein kann. 
Selbstverständlich besteht jedoch nach wie vor die Forderung Red- 
. dichs?) zu Recht, daß die allgemeine Pathologie der Epilepsie mit den 
innersekretorischen Drüsen zu rechnen habe. 

Neben den Leistungen außergewöhnlicher Kraft, Gewandtheit 
und Ausdauer ist oben von den äußerst geschickten Sprüngen im epi- 
leptischen Erregungs- und Dàmmerzustand berichtet, die aus großer 
Höhe entweder ohne jegliche Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens 
oder nur mit verhältnismäßig sehr geringer Schädigung des Körpers 
ausgeführt waren. Dies erscheint um so überraschender, als gerade 


124 Volland: 


bei Epileptikern, besonders bei den veralteten, verblödeten Fällen, mit 
einer erhöhten Knochenbrüchigkeit zu rechnen ist, die zweifellos unter 
dem veränderten Chemismus des Körpers zustande kommt; beim 2. Falle 
wurde von einem Angehörigen des Patienten ein solcher Sprung aus 
dem 2. Stockwerk beobachtet, wobei der Patient nach einer eigen- 
artigen Drehung des Körpers in der Luft auf die Füße kam und völlig 
unverletzt blieb. In diesem wie zweifellos auch bei den übrigen Fállen 
spielten sich analoge Vorgänge ab, wie sie bei Kaninchen, Katzen und 
Affen zu beobachten sind: Das Funktionieren der überaus wichtigen 
Stellreflexe (vgl. die wichtigen Untersuchungen von Magnus? 31), 
de Kleyn u. al Nach Magnus spielen die Labyrinthstellreflexe auf den 
Kopf die entscheidende Rolle bei folgendem Experiment: Hält man die 
oben .genannten Tiere frei in der Rückenlage und läßt sie nach unten 
fallen, so drehen sie sich in der Luft und kommen mit den Beinen richtig 
auf den Boden. Als Zentrum für die normale Tonusverteilung und 
einen wichtigen Teil der Stellfunktion wird von Magnus der rote Kern 
angesehen ; in ihn verlegt er die Labyrinthstellreflexe auf den Kopf und 
hált es für hóchstwahrscheinlich, daB auch die Kórperstellreflexe über 
den roten Kern verlaufen, während die Zentren für die Halsstellreflexe 
weiter caudalwärts von ihm verlegt werden. 

Nach Magnus, de Kleyn, Jakob und K. Goldstein sind áhnliche Re- 
flexmechanismen für den gesamten Steh- und Stellapparat wie beim 
Tier auch beim Menschen vorhanden, nach Jakob nur mit dem Unter- 
schied, daß sich beim Menschen gegenüber dem Tier durch den auf- 
rechten Gang die Verhältnisse verschoben haben; ein eindeutiges Hervor- 
treten derselben beim Menschen werde erst durch die Ausschaltung 
des Großhirnrindenflusses und der motorischen Willensbahn bewirkt, 
was beim Säugling und bei ausgedehnten Großhirnerkrankungen ge- 
geben sei. Spatz35) nimmt beim Menschen auf Grund der Erfahrungen 
der Pathologie an, daß auch weiter oralwärts vom roten Kern gelegene 
Zentren an den genannten Funktionen teilnehmen, daß also beim Men- 
schen gegenüber den Verhältnissen beim Tier eine Funktionsverschie- 
bung oralwärts stattgefunden habe. Von Wichtigkeit für die vor- 
liegenden Ausführungen ist die Beobachtung von H. W. Stenvers?®), 
daB es öfter möglich war, mittels des Films bei epileptischen Anfällen 
Magnus — de Kleynsche Reflexe festzustellen. Stenvers veröffentlichte 
1920 einen Fall, bei dem gleich im Anfang des Anfalls Magnus — de 
Kleynsche Reflexe auftraten. Es wäre das eine Analogie zu den Feststel- 
lungen von H. Krisch, daß beim epileptischen Anfall eine nur im Tempo 
veränderte Wiederkehr striopallidärer Symptome sich abspielen kann. 
Das Zustandekommen der äußerst geschickten Sprünge bei den 
Epileptikern in ihrem seelischen Ausnahmezustand und bei sonstigen 
Seelenstörungen ist ebenso wie die Befähigung zu den oben beschriebenen 
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außergewöhnlichen Kraft- und Gewandtheitsleistungen auf eine Störung 
und Lockerung des Rindeneinflusses auf das Extrapyramidium und ein 
verstärktes Hervortreten subcorticaler Mechanismen zu erklären, bei denen 
besonders häufig die Wiederkehr uralter, in der Ahnenreihe einst vor- 
handener und zur Behauptung des Lebens einst höchst notwendiger 
Bewegungsformen zu erkennen ist. Oben wurde bereits der fehlende 
Einfluß der Großhirnrinde und der Pyramidenbahnen auf den Steh- 
und Stellapparat beim Säugling erwähnt. Zweifellos kann dieser Ein- 
fluß auch in den späteren Kindheitsjahren noch gering sein, so daß 
durch das Funktionieren bestimmter Stellmechanismen beim Kinde ernste 
Beschädigungen trotz des häufigen Hinfallens verhütet werden. Auch 
der bekannte Volksglaube vom Schutzengel des Kindes, der beim Sturz 
von Kindern aus großer Höhe, Fenstern usw. wirksam sein soll, dürfte 
neurologisch durch das Funktionieren der Stellmechanismen seine 
Erklärung finden. 
Zusammenfassung. 

Im seelischen Ausnahmezustand bei epileptischen Krankheite- 
bildern sowie auch bei andern geistigen Störungen sind in der Regel 
die Körperkräfte erhöht; zuweilen werden aber auch außergewöhn- 
liche Kraft- und Geschicklichkeitsleistungen ausgeführt, zu denen die 
Kranken im freien Intervall nicht fähig sind und die sie höchstwahr- 
scheinlich auch durch Übung nicht erreichen würden. 

Bei den motorischen Leistungen der mit epileptischen Krampf- 
anfällen behafteten Individuen handelt es sich einerseits um Kampf-, 
Abwehr- und Fluchtbewegungen, andererseits um motorische Vor- 
gänge, die in Gestalt des Kriechens, Festklammerns und Kletterns 
sowie in Gestalt äußerst geschickter Sprünge die Wiederkehr uralter, 
phylogenetisch bedeutungsvoller Mechanismen erkennen lassen. Die 
außergewöhnlichen körperlichen Leistungen wurden nicht allein von 
schwächlichen Leuten, sondern sogar auch von Personen hergebracht, 
die im freien Intervall durch Atmungs- und Kreislaufstörungen in ihrer 
Bewegungsfähigkeit schwer behindert waren, ohne daß die Kraftleistun- 
gen entsprechende Schwächezustände zur Folge hatten. Zuweilen 
lassen sich bei den Kranken auch in morphologischer Hinsicht atavi- 
stische Merkmale in Gestalt von Neanderthaler Schädelformen, von 
abnormen Behaarungen, außergewöhnlicher Länge der 2.Zehe im 
Vergleich zur Großzehe als Reminiszenz des Kletterfußes usw. fest- 
stellen. 

Während es im epileptischen Erregungs- und Dämmerzustand zu- 
weilen auch zu grotesken Verzerrungen der Motorik kommen kann, 
sind im Gegensatz dazu bei manchen Kranken unter den gleichen see- 
lischen Bedingungen Leistungen zu beobachten, die neben auf- 
fallender Kraft- und Geschicklichkeit ein beträchtliches Maß von 
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Überlegung und Ruhe erfordern, vergleiche das Herausdrehen von 
Schrauben und Nägeln, die Umformung von dickem Draht, Löffeln 
usw. zu brauchbaren Werkzeugen, ohne jede andere instrumentelle Hilfe 
als mit den bloßen Fingern. Die intensive, durch nichts beirrte Art in 
der Ausführung solcher Handlungen entspricht höchstwahrscheinlich 
einer zwar beschränkten, aber um so konzentrierteren und in beson- 
derem Maße affektbetonten Großhirnrindentätigkeit. Bei den see- 
lischen Ausnahmezuständen der Epileptiker handelt es sich, abgesehen 
von dem idiotischen Dauerzustand in einem Falle, in der Mehrzahl 
um prä- und postparoxysmale Zustände sowie um epileptische Äqui- 
valente; in einigen Fällen wurden die Verwirrungszustände mit ihren 
eigenartigen motorischen Leistungen durch hochgradige Affektwir- 
kungen von plötzlichen akustischen und optischen Eindrücken oder 
nach schreckhaften Träumen und nach Konflikten mit der Umgebung 
in einer sich rapide steigernden affektiven Erregung ausgelöst. Die 
Ausführung der außergewöhnlichen Kraft- und Geschicklichkeits- 
leistungen wird ermöglicht einerseits durch eine Enthemmung des 
Extrapyramidiums, andererseits durch eine erhöhte Ansprechbarkeit 
aller oder einzelner subcorticaler Zentren unter Zurücktreten des Groß- 
hirnrindeneinflusses bzw. unter einer bestimmten Modifikation des- 
selben; außerdem spielen hierbei die affektauslösenden Zentren mit 
ihren gleichfalls veränderten Beziehungen zur spezifischen Rinden- 
tätigkeit eine besonders wichtige Rolle. Diese Bedingungen sind in den 
vorliegenden Fällen durch corticale Anlageanomalien und krankhafte 
Rindenprozesse geschaffen, die eine Minderwertigkeit der Großhirn- 
rinde zur Folge haben. Die affektiven psychophysiologischen Erschei- 
nungen mit ihrem Hervortreten bei den oben beschriebenen Kranken 
wie überhaupt im Krankheitsbilde der Epilepsie dürften in erster Linie 
subcortical, und zwar nach unsern neueren Anschauungen im Sehhügel 
ablaufen, der ja bekanntlich ein Sammelzentrum sensorischer und sen- 
sibler Eindrücke darstellt. Geistige Höchstleistungen waren im see- 
lischen Ausnahmezustand des Epileptikers nicht zu beobachten und 
bei der Minderwertigkeit der Großhirnrinde auch nicht zu erwarten. 

Während die oben beschriebenen motorischen Leistungen in Gestalt 
der stammesgeschichtlich zu bewertenden Mechanismen immer noch 
einen physiologischen Charakter tragen, vollziehen sich die ungleich 
häufigeren subcorticalen Phänomene beim epileptischen Insult mit 
einer viel größeren Schnelligkeit (Krisch) und komplizieren sich außer- 
dem mit corticalen und peripheren Komponenten, je nach dem Um- 
fang und der Schwere des epileptischen Krampfanfalls, wie überhaupt 
die Analyse der epileptischen Krampfanfälle bei ihrem Beginn und Ver- 
lauf und im Hinblick auf das Prävalieren corticale, subcorticale und 
periphere Erscheinungen erkennen läßt. Die Befähigung zu außer- 
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gewöhnlichen Kraft-, Dauer- und Geschicklichkeitsleistungen in den 
psychischen Ausnahmezuständen nicht allein bei Epileptikern und 
Geisteskranken, sondern auch bei geistig normalen Individuen (Bier) 
ist begründet in der Eigenart der subcorticalen Apparate mit ihrem 
obersten Regulationszentrum, dem Striatum, das als Zentralstelle alle 
tonischen, koordinatorischen und die mit ihnen eng verbundenen vege- 
tativen Vorgänge regelt (F. H. Lewy u.a.). Neben der funktionellen 
Selbständigkeit und Sicherheit besteht die Eigenart der subcorticalen 
Apparate in einer weitgehenden Unermüdbarkeit, welche auch die 
Erfolgsorgane auszeichnet, während die Großhirnrinde zuerst und am 
stärksten der Ermüdung unterworfen ist (Mann und Schlayer). 

Die Befunde am Gehirn und wichtigen innersekretorischen Drüsen 
bei Epilepsie rechtfertigen den Binswangerschen Hinweis, daß beim 
Krankheitsbilde der Epilepsie, abgesehen von der zweifellos vorlie- 
genden Störung des cerebralen Gleichgewichts, die konstitutionelle 
Minderwertigkeit und Minderleistung des innersekretorischen Systems 
ein der konstitutionellen Veranlagung koordinierter Faktor sein kann. 

Ebenso wie sich der subcorticale Apparat unter bestimmten krank- 
haften Bedingungen in seiner motorischen Auswirkung phylogenetisch 
uralter Mechanismen bedienen kann, die dem rezenten Menschen fremd 
geworden sind, so können auch im epileptischen Ausnahmezustand 
und bei anderen seelischen Störungen des Menschen in Form der äußerst 
geschickten Sprünge die uralten Stellreflexe in einer dem Tiere sich 
nähernden Deutlichkeit infolge der Lockerung des Rindeneinflusses 
auf das Extrapyramidium wieder manifest werden. 
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(Aus der Nervenklinik des Charkowschen Medizinischen Instituts [Rußland].) 


Über Hungerempfindung. 


Von 


Prof. A. M. Grünstein, 
Direktor der Klinik. 


(Eingegangen am 3. Juli 1925.) 


Die Hungerempfindung, die sich einige Zeit nach der Nahrungs- 
aufnahme entwickelt, ist eine physiologische Erscheinung, die durch 
Verarmung des Organismus an verschiedenen für seine Tätigkeit nötigen 
Substanzen hervorgerufen wird und, als Folge davon, die Zuführung 
derselben zum Organismus hat. Bei Erkrankung derjenigen Apparate, 
mit deren Tätigkeit die Entstehung dieser Empfindung verbunden ist, 
kann das Hungergefühl krankhaften Veränderungen, im Sinne der 
Steigerung oder Erniedrigung, unterliegen. Appetitlosigkeit bzw. 
pathologische Verstärkung des Appetits (Anorexie und Bulimie) sind 
Symptome, welche von den Ärzten bereits seit Hippokratus verzeichnet 
wurden und denen zur Zeit eine gewisse Rolle in der Semiotik innerer 
Krankheiten, insbesondere der des Verdauungstraktes, zugeschrieben 
wird. Doch in den letzten Jahren bekam die Frage von der Hunger- 
empfindung eine völlig neue Beleuchtung, infolge der diese Frage, wie 
aus folgendem zu ersehen ist, ein ganz bedeutendes Interesse auch für 
die Neuropathologen erhalten hat. Das kam infolge Erscheinung einer 
Reihe von Arbeiten, welche der Aufklärung des Mechanismus der Ent- 
stehung von Hungerempfindung gewidmet waren. 

Das Wesentliche dieser Arbeiten läßt sich wie folgt zusammenfassen. 

Die Pathologie des Verdauungstraktus hat schon längst gezeigt, 
daß der Magen dasjenige Organ ist, mit dessen Tätigkeit die Entstehung 
von Hungerempfindung am engsten verbunden ist. Die Arbeiten der 
letzten Jahre (Cannon, Karlsohn, Washburn, Thomas) haben es aber 
klargemacht, daß diese Empfindung infolge tonischer Zusammenzie- 
hungen der Magenwände, welche sich auch auf die dem Magen nächst- 
liegenden Teile der Speiseröhre und des Duodenums verbreiten, ent- 
steht. Dies wurde durch Versuche, welche in einer Einführung in den 
Magen eines mittels dünnen Gummischlauches mit einem Registrier- 
apparate verbundenen Gummiballons bestanden, festgestellt. Das 
Erscheinen der Hungerempfindung bei den Versuchspersonen war von 
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Kontraktionen der Magenwand, wie es die Verzeichnung des Registrier- 
apparates zeigte, begleitet. Eben diese Kontraktionen der Magenwände 
werden von der Hirnrinde als Hungerempfindung wahrgenommen. 

Nun entsteht aber die Frage, wie kommt es in den Magenwänden 
zu diesen tonischen Kontraktionen? Als deren Ursache kann natürlich 
die Leere des Magens, wie manche Autoren es früher vermutet hatten, 
nicht dienen, denn die Zeit des Auftretens von Hungerempfindung fällt 
mit dem Momente der Magenentleerung von der eingenommenen Speise 
nicht zusammen. Jenes geschieht einige Zeit später, dabei mehr oder 
minder schnell und in direkter Abhängigkeit von der Menge der vom 
Organismus verbrauchten Energie. Das zeigt daraufhin, daß die Ursache 
der Hungerempfindung eine Verarmung des Blutes an den dem Körper 
nötigen Substanzen ist. Doch ähnlich wie die Sauerstoffverarmung des 
Blutes, begleitet von einer spezifischen Luftmangelempfindung, eine 
Verstárkung der Atembewegungen nicht durch die unmittelbare Wir- 
kung des Blutes auf die Atmungsmuskulatur, sondern durch das Zen- 
tralnervensystem hervorruft, ruft auch in derselben Weise die Nah- 
rungsstoffverarmung des Blutes eine Magenwandkontraktion nicht auf 
direktem Wege, sondern auf dem Umwege hervor, indem sie auf die 
zentralen Apparate der Mageninnervation einwirkt. 

Was sind dies für Apparate? Wie bekannt, wird die Magenmuskulatur 
von dem visceralen Kern des N. vagi innerviert, letzterer ist aber mit 
einem im Tuber cinereum gelegenen Zentrum hóherer Ordnung ver- 
bunden, und hier im Tuber liegen auch alle anderen Zentren hóherer 
Ordnung, die die Temperatur und den Stoffwechsel (Eiweiß-, Kohle- 
hydrat-, Fett., Salz- und Wasserstoffwechsel) sowie auch die haut- 
viscerale (pilomotorische, sekretorische, vasomotorische u.a.) Inner- 
vation regulieren. Zur Klärung der Frage, auf welches von den beiden 
Zentren, den Vaguskern oder den Tuber, das Blut, bei seiner Verarmung 
an Nahrungsstoffen, wirke, wurden noch keine speziellen Untersuchungen 
vorgenommen. Jedoch, worauf Müller hinweist, waren die Versuche 
mit Zerstörung des Tubers, die zur Aufklärung seiner Rolle in der 
Temperaturregulation des Kórpers vorgenommen wurden, immer von 
vollständiger Appetitlosigkeit bei den operierten Tieren begleitet. 
Aus diesem Grunde äußert er die Vermutung, daß diejenigen Apparate, 
auf die das an Ernährungsstoffen verarmte Blut wirkt, im Tuber ge- 
gelegen seien und von hier zu der Muskulatur des Magens Impuls gehen, 
die ihre Kontraktion herbeiführen, was subjektiv von der Hirnrinde 
als Hungerempfindung wahrgenommen werde. Zugunsten dieser Ver- 
mutung Müllers spricht auch eine Analogie mit dem Durstgefühl. 
Bei Zerstörung des Tuber entwickelt sich, wie bekannt, Polyurie und 
Polydipsie, letztere kann auch primär, unmittelbar nach der Tuberläsion 
und ohne Abhängigkeit von der Polyurie, entstehen. 
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Einige Autoren gehen sogar weiter in der Frage von der Entstehung 
der Hungerempfindung. So vermutet Küppers, daß die Hungerempfin- 
dung, sowie auch die Durstempfindung, ohne Beteiligung der Rinde 
im Tuber entstehen. Diese Annahme gründet sich auf einer Reihe 
von Tatsachen, bei denen ich hier nicht verweilen kann, die es 
glaubwürdig machen, daß dem Tuber eine gewisse Rolle in unserem 
psychischen Leben überhaupt, insbesondere in der emotionellen Sphäre, 
zukommt. 

Somit gibt es heutzutage manche Gründe, um den Tuber mit der 
Hungerempfindung zu verbinden. Folgende Fälle sprechen zugunsten 
dieser Annahme. 

Fall 1. Kranke Sch., 47 Jahre alt, kam in die Klinik der Nervenkrankheiten 
am 15. X. 1923 mit Klagen über Ohrensausen, Augenschielen, Abschwächung des 
Geruchs- und Gesichtssinnes. 

Anamnese. Erblichkeit. Vater starb mit 50 Jahren an Lungenentzündung, 
Mutter gesund, Großvater und Großmutter mütterlicherseits miBbrauchten Alkohol, 
ein Bruder der Mutter ist geisteskrank. Die Kranke hatte 3 Brüder und 6 Schwe- 
stern; von ihnen sind 1 Bruder und 3 Schwestern gesund, 2 Schwestern starben 
an Scharlach und 2 Brüder aus zufälliger Ursache. Die Kranke war zur richtigen 
Zeit geboren, zu gehen begann sie mit ] Jahr, zu sprechen im Alter von 3 Jahren. 
In der Kindheit machte sie Masern durch. Menses mit 18 Jahren regelmäßig; ver- 
heiratete sich im 20. Lebensjahr. 3 Jahre nach der Verheiratung hatte sie eine 
Totgeburt, der eine Erkrankung folgte. 2 Jahre später zweite Schwangerschaft 
und abermals nach 2 Jahren die dritte. Beide Schwangerschaften hatten sich mit 
natürlichem Abort in der ersten Hälfte der Schwangerschaft beendet. Während 
der letzten Schwangerschaft waren irgendwelche Geschwüre am linken Oberarm 
vorbanden. An einem der letzten Februartage 1923 hat die Kranke, als sie die 
Sägespäne sammelte, die sehr rasch rotierende Kreissäge mit dem Kopfe berührt. 
Mit Sägezähnen wurde das Kopftuch durchschnitten, die Kranke war an den Kopf- 
haaren gepackt und einige Meter seitwärts hingeworfen. Indem sie sich am Boden 
zusammenschlug, verlor sie das Bewußtsein. Kam zu sich erst nach 1 Tage und 
empfand dann starke Kopfschmerzen und Übelkeit. Einige Male hatte sie er- 
brochen. Rechtes Augenlid war herabgesenkt und beide Augen schielten 
nach innen. Dabei, sobald die Kranke zum Bewußtsein zurückgekehrt war, 
empfand sie stärkstes Durstgefühl und hat im Laufe von 2—3 Stunden einen 
Eimer Wasser ausgetrunken. Nach einigen Tagen verbesserte sich das Allgemein- 
befinden der Kranken, jedoch verminderte sich der Durst nicht; die Kranke hatte 
täglich 20—30 Glas Wasser ausgetrunken. Daneben, seit dem Momente des Trau- 
mas, war der Kranken der Appetit gänzlich verlorengegangen. Die Kranke hatte 
ausnahmslos nur flüssige Speisen — Milch, Bouillon — und in sehr kleinen Mengen 
genossen. Aber jede feste Speise, sogar Brot, wies sie mit Entschiedenheit zurück, 
denn diese hatte bei ihr Ekelgefühl hervorgerufen. Sie empfand dabei keinen Hun- 
ger. Irgendwelche Störungen des Kauaktes und des Schluckaktes wurden zu jener 
Zeit nicht beobachtet; dyspeptische Erscheinungen fehlten vollständig. Dieser Zu- 
stand von erhöhtem Durstgefühl und Abscheu vor dem Essen dauerte in stark aus- 
gesprochener Form gegen 2 Monate, und die Kranke magerte infolgedessen stark 
ab. Dann verminderte sich der Durst, und gleichzeitig begann der Appetit zu 
erscheinen. Gegen Herbst 1923, das ist !/; Jahr nach dem Trauma, waren diese 
beiden Erscheinungen (vermehrter Durst und Appetitlosigkeit) gänzlich ver- 
schwunden. Doch blieben die übrigen krankhaften Erscheinungen — Augen- 


HU? 


132 A. M. Grünstein: 


schielen, Abschwächung des Gesichtssinnes — unverändert bestehen, und die 
Kranke hat sich deshalb in die Klinik gewendet. 

Status praesens. Bei ihrer Untersuchung am 8. XI. 1923 hatten wir folgenden 
Befund erhoben. Die Kranke ist mittelgroB, von mittlerem Körperbau. An der 
Haut des linken Oberarms sind einige tiefe Narben nach den hier gewesenen 
Geschwüren vorhanden. Keine Ödeme. Lymphdrüsen und Schilddrüse sind 
von mittlerer Größe. Der Schädel ist bei Perkussion schmerzhaft und stellt 
keine Deformation dar. Röntgenoskopische Untersuchung konnte infolge äußerer 
Ursachen nicht gemacht werden. Wirbelsäule normal. Herz und Lungen stellen 
keine Abweichungen von der Norm dar. Appetit gut. Kein Durst, keine dyspep- 
tischen Erscheinungen. 

Harn, spez. Gew. 1011, hellgelb, schwach sauer, unbedeutende Eiweißspuren, 
kein Zucker, unbedeutende Menge von Leukocyten und amorphen Phosphaten. 
Tagesmenge 1700—1800. Blut: Hämoglobin 9295, Erythrocytenzahl 4 570 000, 
Leukocyten 5200, Neutrophile 47%, Lymphocyten 42%, Übergangsformen und 
Mononucleare 3,5%, Eosinophile 2%, Basophile 1!/,95; vereinzelte Myelocyten. 
Wassermannreaktion im Blute negativ. 

Nervensystem. Pupillen mittelbreit, links etwas breiter. Lichtreaktion gut; 
die beiden Augapfel stehen im inneren Winkel der Lidspalte. Bewegungen der 
beiden Bulbi nach unten und nach innen sind gut, nach oben leicht eingeschrànkt, 
nach außen ganz unmöglich. Diplopie. Motorischer Ast des N. trigeminus, Vagus 
und Hypoglossus stellen keine Abweichungen von der Norm dar. In dem linken 
M. orbicularis oculi sind zeitweise klonische Zuckungen zu sehen, die übrigens, 
nach Aussage der Kranken, bereits vor dem Trauma bestanden. Geruchssinn rechts 
fehlt. Konzentrische Einengung der Gesichtsfelder beiderseits auf 10—15?. 
Ophthalmoskopische Untersuchung zeigte Atrophie des Sehnerven nach Stauung. 
Die Trommelfelle sind eingezogen, leichte Hyperämie im Gebiete der Falte. Hör- 
schärfe rechts leicht herabgesetzt. Rinne beiderseits positiv. Weber wird nach 
rechts lateralisiert. Kornealreflexe sind lebhaft, Rachenreflexe schwach. An den 
Extremitäten und am Rumpf sind keine Atrophien vorhanden, der Tonus ist nor- 
mal, Sensibilität stellt keine Abweichungen von der Norm dar. Reflexe: biceps, 
triceps, Leris, Mayers, Kniesehnen und Achillesreflexe sind lebhaft und beider- 
seits gleichmäßig. Kloni, pathologische Reflexe sind nicht vorhanden. Koordination 
nicht gestört, keine Adiadochikinese. Der Gang bei offenen und bei geschlossenen 
Augen, Sprache und psychische Sphäre stellen keine Abweichungen von der Norm 
dar. Keine vasomotorischen Störungen. Beim Schwitzen unter dem Einfluß von 
Aspirin und des Lichtbades erfolgt die Schweißabsonderung gleichmäßig an beiden 
Seiten (Körperhälften). Der allgemeine pilomotorische Reflex vom Halse ist ziem- 
lich lebhaft und beiderseits gleichmäßig. Die Reaktion auf Cocain der Pupillen 
ist lebhaft, beiderseits gleichzeitig und von gleicher Intensität. Beim Lumbal- 
stich fließt der Liquor langsam tropfenweise aus. Seine Zusammensetzung ent- 
spricht der Norm. Reaktionen von Nonne, Weichbrodt u. a. sind negativ. Wasser- 
mannreaktion auch mit großen Liquormengen nach Hauptmann ist negativ. 


Auf diese Weise entwickelte sich bei einer bis dahin gesunden Frau, 
nach einem Schlage mit dem Kopf am Boden, ein komatöser Zustand 
mit nachfolgendem Erbrechen und Läsionen des Sehnerven, Geruchs- 
nerven, Augenbewegungs- und — abduzierenden Nerven. Was die Lo- 
kalisation des krankhaften Prozesses in dem vorliegenden Falle an- 
belangt, so kann es keinem Zweifel unterliegen, daß die Nerven an der 
Gehirnbasis gelitten hatten. Eine Affektion so großer Anzahl von Nerven 
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innen im Stammteil des Gehirns wäre ohne stark ausgeprägte Symptome 
seitens der Leitwege (Pyramidenbahnen u.a.) unmöglich gewesen. 
Was den Charakter des Prozesses betrifft, so kann von einem menin- 
gealen BluterguB und von einer Schädelbasisfraktur die Rede sein. 
Weite Verbreitung der Affektion und Beständigkeit der Symptome 
sprechen gegen die erste Annahme. Aber für eine Basisfraktur erscheint 
das ganze Bild in höchstem Maße charakteristisch. Es ist zweifellos, 
daß in diesem Falle, infolge des Schlages mit dem Kopfe am Boden, 
eben eine Basisfraktur des Schädels im Bereiche der mittleren Schädel- 
grube stattgefunden hat. — Darauf zeigen die Nervenläsionen, welche 
sich von dem Sehnerven bis N. abducens ausbreiten. Und nun haben 
sich bei dieser Kranken, unmittelbar nach dem Trauma und gleichzeitig 
mit Lähmungen der Hirnnerven, zwei weitere Erscheinungen entwickelt. 
L Ein kolossaler Durst. Sobald sie zum Bewußtsein zurückkehrte, 
hat die Kranke einen Eimer voll Wasser ausgetrunken, und danach 
trank sie täglich 20—30 Glas Wasser aus, d. h. es entwickelte sich 
ein Bild von Diabetes insipidus. Die Ursache der Erscheinung dieses 
Symptomes im vorliegenden Falle ist klar. Wie bekannt, hatte man eine 
Zeitlang die Entstehung des Diabetes insipidus mit Affektion der 
Hypophyse, ihres mittelbaren und hinteren Teiles, in Zusammenhang 
gebracht. Doch zeigte eine Reihe pathologo-anatomischer Arbeiten 
im Laufe der letzten Zeit, daß Herde im Gebiete des Tuber diese Er- 
krankung hervorrufen (Erdheim, Leschke u.a.). Eine Reihe von Ex. 
perimentalarbeiten hat gezeigt, daß ein Tuberstich dieselben Erschei- 
nungen bei Fehlen jeglicher Hypophysenläsion gibt. Deshalb stellen 
gegenwärtig die meisten Autoren das Bild von Diabetes insipidus mit 
Tuberläsion in Zusammenhang. Das berechtigt aber freilich nicht, die 
Rolle auch der Hypophyse bei der Entstehung dieser Erkrankung zu 
leugnen. 

Auf Grund des Gesagten können wir vermuten, daB als Ursache 
der Entwicklung des Diabetes insipidus in unserem Falle die Läsion 
des Tuber cinereum beim Schädeltrauma in Betracht kommt, zugunsten 
dieser Annahme spricht die Anwesenheit eines Herdes an der Hirnbasis 
im Bereiche des Tuber in der mittleren Schádelgrube. Letzteres wird 
durch die Affektion einer Reihe von Schádelnerven, die neben dem Tuber 
hindurchliegen, bewiesen. Zugunsten der Annahme einer Tuberaffektion 
spricht auch, daß dieses Geleit bei Schádelfrakturen überhaupt ziemlich 
oft betroffen wird, wie infolge des direkten Knochendruckes, so auch durch 
die submeningealen Blutergüsse. Dagegen leidet die Hypophyse bei 
den Schädelfrakturen gewöhnlich nicht. Somit gibt es einen Grund, 
anzunehmen, daß der Symptomenkomplex des Diabetes insipidus sich 
als Resultat der Tuberläsion infolge von Schädelbasisfraktur und wahr- 
scheinlich einer Zusammendrückung desselben durch den Bluterguß 
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entwickelt hatte. Auf die letztere zeigt der vorübergehende Charakter 
des Syndroms. 

Doch abgesehen von dem Durst entwickelte sich bei der Kranken 
nach dem Trauma noch eine weitere Erscheinung, und zwar, eine 
Störung des Hungergefühls. Im Laufe von zwei Monaten hatte sich die 
Kranke nur mit flüssiger Speise ernährt und magerte in dieser Zeit 
stark ab, obwohl keine Kauhindernisse bestanden und die Verdauungs- 
organe ganz normal funktionierten. Die Ursache der Verweigerung 
von festen Speisen war bei der Kranken nur das vollständige Fehlen 
des Hungergefühls und sogar eine Abscheu vor der Speise. Was ist 
die Ursache dieser Erscheinung? Ich glaube, die einzige Erklärung, 
die man ihr geben kann, ist die Annahme von der Entstehung dieses 
Symptoms im Zusammenhang mit Tuberaffektion, dessen Tätigkeit, 
wie oben gezeigt, augenscheinlich für die Entstehung von Hunger- 
gefühl nötig ist. Zugunsten dieser Annahme spricht die Existenz 
einer Tuberaffektion, sowie auch der vorübergehende Charakter 
der Hungergefühlsstörung. Letztere schwand gleichzeitig mit Ver- 
schwinden der Polyurie und Polydipsie — anderer Symptome der 
Tuberaffektion. 

Somit spricht der vorliegende Fall zugunsten der Annahme einer 
Rolle des Tuber bei der Entstehung der Hungerempfindung. Für 
diese Annahme spricht auch eine zweite Beobachtung. 


Fall 2. Kranke N., 21 Jahre alt, unverheiratet, wandte sich an uns mit der 
Klage über Durstgefühl und Appetitsstörungen. 

Anamnese. Von seiten der Erblichkeit ist bei der Kranken nichts Besonderes 
zu verzeichnen. Geboren zu richtiger Zeit, als normales Kind. In der Kindheit 
machte sie Masern und Scharlach durch. Besuchte eine mittlere Schule, die sie 
vor 4 Jahren absolviert hat. Dann diente sie als Verkäuferin in einem Waren- 
geschäft. Im Januar 1923 machte sie eine akute Erkrankung, die ca. 2 Monate 
dauerte, durch. Es waren bei hoher Temperatur Zuckungen im ganzen Körper, 
Doppelsehen und stark ausgesprochene Schläfrigkeit vorhanden. Nach Beendi- 
gung der akuten Periode dauerte die Schläfrigkeit noch etwa 2—3 Monate und ist 
dann geschwunden. Ungefähr um diese Zeit verzeichneten die Angehörigen, daß 
die Kranke wenig beweglich geworden ist und ihre Sprache sich änderte. Nach 
weiteren 2 Monaten traten neue Symptome auf, die auch zur Zeit zu beobachten 
sind. Und zwar entwickelte sich erstens bei der Kranken ein starker Durst, und die 
Kranke begann. 20—40 Glas Wasser täglich auszutrinken. Zweitens hatte sich der 
Appetit geändert. Im Laufe der ersten Tageshälfte von morgens bis 6—7 Uhr 
nachmittags empfindet sie Ekelgefühl vor jeder Art von Speisen, speist niemals 
etwas in diesen Stunden, trotz Überredungen von seiten der Angehörigen und der 
sie umgebenden Personen. Aber gegen etwa 6—7 Uhr empfindet mit einem Male 
die Kranke stärksten Hunger und nimmt eine große Menge verschiedenster Speisen 
ein. Gegen 9—10 Uhr abends speist sie zum zweiten Mal, ebenfalls mit großem 
Appetit, und falls sie bis 12 Uhr nicht zu Bett geht, ißt sie noch irgendwas vor dem 
Schlafengehen. Gesamtmenge von Speisen, die die Kranke verzehrt, ist nach 
Aussage ihrer Angehörigen bedeutend größer als sie im gesunden Zustand ge- 
gessen hat. 
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Status praesens. Bei der Untersuchung der Kranken, die wir nur. einmal ge- 
sehen haben, weshalb die Untersuchung nicht mit gewünschter Vollständigkeit 
gemacht werden konnte, war folgendes erhoben. Kranke mittelgroß, gut gebaut, 
von guter Ernährung. Innere Organe stellen keine Abweichungen von der Norm 
dar. Im einzelnen ist kein Aufstoßen, Sodbrennen, Übelkeit, Erbrechen, Stuhl- 
verhaltung oder Diarrhöe vorhanden. Bauch beim Palpieren schmerzlos, Zunge 
rein. Urinieren gehäuft. Harn, spez. Gew. 1004, kein Eiweiß, Zucker oder Formen- 
elemente vorhanden. Menstruation regelmäßig, reichlich. Die Pupillen sind etwas 
eng, die linke breiter als die rechte. Beide reagieren gut auf Licht, schlechter auf 
Konvergenz. Die Konvergenz ist ungenügend. Die übrigen Hirnnerven sind in 
Ordnung. Gesicht maskenartig, Sprache verlangsamt und monoton. Muskelkraft 
überall genügend gut. Der Tonus ist leicht erhöht. Die Sehnen- und Hautreflexe 
stellen keine Abweichungen von der Norm dar. Schwitzigkeit. Psyche: Die 
Kranke ist apathisch, interessiert sich wenig für die Umgebung, wenig beweglich. 


Somit entwickelte sich bei der Kranken, die zweifelsohne lethar- 
gische Encephalitis durchgemacht hatte, ein Zustand von leichtem 
Parkinsonismus, und es traten nachher Polyurie und Polydipsie auf, 
zu gleicher Zeit mit einer Störung des Hungergefühls, welche in Anorexie 
während der ersten und Bulimie in der zweiten Tageshälfte sich äußerte. 
Wie ist die Entstehung dieser Anorexie und Bulimie zu erklären ? Es ist 
klar, daß von irgendwelcher Erkrankung der Verdauungsorgane gar 
nicht die Rede sein kann. Gegen eine solche Annahme spricht vor allem 
das Fehlen irgendwelcher anderer Symptome von Erkrankung dieses 
Apparates. Gegen sie spricht auch die Periodizität dieser Störungen — 
Anorexie am Tage, Bulimie am Abend. Es ist deshalb eine neurogene 
Entstehung dieser Symptome anzunehmen. Zugunsten dieser Annahme 
spricht bestimmt auch der Umstand, daß dieseSymptome — Anorexie und 
Bulimie sich gleichzeitig mit Polyurie und Polydipsie entwickelt hatten. 
Aber der Mechanismus der Entstehung dieser Symptome erweckt ja 
keinen Zweifel; ihr Auftreten ist mit einer Affektion des Tuber cinereum 
verbunden. Deshalb ist auch in diesem Falle das Erscheinen von Buli- 
mie und Anorexie mit Affektion des Tuber zu verbinden — einer Affek- 
tion, die bei der lethargischen Encephalitis so gewöhnlich ist. Diese 
Annahme macht auch in gewissem Grade verständlich den eigenartigen 
Charakter von Appetitstörungen im vorliegenden Falle, die mit periodi- 
schen Abwechselungen von Anorexie und Bulimiezuständen einhergehen, 
denn für die lethargische Encephalitis ist eben die Periodizität von 
Auftreten und Verschwinden bestimmter Symptome im höchsten Grade 
charakteristisch. So treten in einigen Fällen im Laufe von Monaten und 
Jahren starke Schmerzanfälle zu ganz bestimmten Tagesstunden auf. 
In den anderen Fällen mit derselben Regelmäßigkeit Anfälle von mo- 
torischer Erregung usw. 

Was die Ursache dieser Periodizität anbelangt, so bleibt dieselbe 
vorläufig noch ganz unerklärt. Ich glaube, man könnte es versuchen, 
dieser Erscheinung eine folgende Deutung zu geben. In unserem Or- 
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ganismus verlaufen manche Funktionen im Zusammenhang mit einer 
bestimmten Tagesstunde, so ändert sich z. B. die Körpertemperatur 
in bekannter Weise, mit morgendlichem Minimum und abendlichem 
Maximum. Dabei ändert die Nachtarbeit lange Zeit hindurch diese 
Kurve nicht — der in der Nacht arbeitende Mensch hat sein Tempe- 
raturmaximum nicht am Morgen, sondern am Abend. Ebenso auch ein 
Mensch, der aus Europa nach Amerika, wo die Zeit sich um 12 Stun- 
den von der europäischen unterscheidet, verreist, hat während langer 
Zeit sein Temperaturmaximum am Morgen, d.i. zu einer Zeit, wo es 
in Europa Abend ist. Mit anderen Worten, obgleich die Körpertem- 
peratur im allgemeinen von äußeren Umständen, auf die der Körper in 
bestimmter Weise reagieren muß, abhängt, so wird doch ein bestimmter 
Typus ihrer Tagesschwankung, der sich infolge von habituellen Ab- 
wechselungen von Wachsein und Schlafzuständen ausarbeitet, fixiert 
und kann als solcher, trotz seines Nichtentsprochenseins mit jenen 
Umständen, in den sich der Organismus befindet, weiter existieren. 
Eine solche Fixierung von Temperaturveränderungen, entsprechend 
bestimmten Tageszeiten, unabhängig von äußeren Umständen, in denen 
sich der Körper befindet, kann auch durch Vorhandensein irgendwelcher, 
die Vorgänge zeitlich regulierender Apparate erklärt werden — irgend- 
einer, wenn man sich so ausdrücken kann, ‚inneren Uhr‘, die sich nach 
Übersiedeln, z. B. eines Reisenden nach Amerika, lange Zeit nach der 
europäischen Zeit zu gehen fortfährt, in derselben Weise, wie eine Taschen- 
uhr desselben Reisenden nach europäischer Zeit gegangen wäre, falls 
er sie im Wege nicht um 12 Stunden zurückgestellt hätte. 

Nicht bloß die Temperaturkurve allein besitzt diese Eigenschaft. 
Als bei uns, zufolge dem Dekret, alle Uhren um 1—2 Stunden voraus 
eingestellt wurden, habe ich einige Male von Kranken mit schlaffer 
Darmtätigkeit die Angabe zu hören bekommen, daß, obwohl sie 
nach der neuen Zeit aufstehen und zu Bett gehen, bei ihnen die Defäka- 
tion nach alter Zeit erfolge, z. B. steht der Kranke auf und frühstückt 
um 8 Uhr morgens, so kann er doch Defäkation erst nach zwei Stunden 
haben, d. h. um 8 Uhr entsprechend der alten Zeit. Mit anderen Worten, 
wird die Zeit des Defäkationsaktes nicht durch äußere Faktoren be- 
stimmt, sondern wird eben auch diesmal von jener ‚‚inneren Uhr“ re- 
guliert, die in derselben Weise wie früher zu gehen fortfährt, der Ver- 
änderung äußerer Umstände ungeachtet. 

Wo könnte man nun diesen, den zeitlichen Verlauf von Vorgängen 
im Organismus regulierenden Apparat suchen? Ich glaube, am ehesten 
im Tubergebiet, denn es werden die visceralen und nicht die somatischen 
Funktionen des Organismus in der Zeit automatisch reguliert, und im 
Gebiete des Tuber liegen nämlich alle höheren Zentren dieser Regu- 
lation. Zugunsten dieser Annahme spricht noch eine folgende Über- 
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legung. Da wir diese Funktionen zeitlich, und dabei ziemlich genau 
regulieren können, so muß es offenbar einen Apparat geben, welcher 
diese Zeit abmißt. Wie kann nun diese Messung der Zeitdauer zustande 
gebracht werden? Da wir sogar bei voller Isolierung von allen äußeren 
Eindrücken unsere Fähigkeit, die Zeitdauer zu bestimmen nicht verlieren, 
— der beste Beweis dafür ist die allgemeinbekannte Tatsache, daß man 
genau zu einer vorausbestimmten Stunde erwachen vermag — so liegt 
es auf der Hand, daß für die Zeitmessung eben diejenigen Vorgänge, 
die im Körper selbst verlaufen, wahrscheinlich die rhythmischen Vor- 
gänge dienen. Und die Apparate, die diese rhythmischen Funktionen 
regulieren, wie überhaupt alle visceralen Apparate, liegen im Gebiete 
des Tuber cinereum. Infolgedessen wird auch die Annahme wahrschein- 
lich, daß gerade hier irgendwelche, unsere visceralen Funktionen zeitlich 
regulierenden Apparate — unsere ‚innere Uhr'' — gelegen sind. 

Eine Affektion dieser Apparate zieht nun nach sich eine Inversion 
des normalen zeitlichen Verlaufstypus verschiedener normaler vege- 
tativer Vorgänge im Körper und ebenso auch eine Fixation an bestimmte 
Tageszeiten verschiedener Symptome von Affektion des Nervensystems, 
besonders im Gebiete der visceralen Innervation. 

Durch den Umstand, daß das Tubergebiet so oft von der lethargischen 
Encephalitis affiziert wird, glauben wir, ist die Tatsache zu erklären, 
daß bei dieser Erkrankung so oft ähnliche Erscheinungen beobachtet 
werden. Zu dieser Kategorie von Erscheinungen gehórt bei den Lethar- 
gikern die Schlaflosigkeit bei Nacht und die Schlaflosigkeit am Tage, 
wenn die Dauer des Schlafes und des Wachens nicht verändert, aber 
ihre Stunden verkehrt sind, die Umkehrung der Temperaturkurve mit 
abendlichem Minimum und morgendlichem Maximum u.a.m. Zu dieser 
Gruppe von Erscheinungen gehört auch jener Wechsel von Anorexie 
und Bulimie, der oben bei der zweiten Kranken beschrieben ist. Zweifel- 
los hatte die bei ihr vorhandene Tuberaffektion nicht bloß eine quanti- 
tative Störung des Hungergefühls, sondern auch eine Inversion dieser 
Empfindung in der Zeit zur Folge gehabt. Das ist die Erklärung, 
welche ich für die Tatsache der Abwechselung von Anorexie und Bu- 
limie im vorliegenden Falle vorschlagen möchte. Auf jeden Fall und 
auch ohne Ausnahme dieser Erscheinung bleibt aber die Tatsache der 
Störung des Hungergefühls bei Vorhandensein einer Tuberaffektion 
unbestreitbar, folglich spricht auch unser zweiter Fall sowie der erste 
zugunsten der Annahme von der Rolle des Tuber in der Entstehung der 
Hungerempfindung. Freilich ist dies nur eine Vermutung. Ganz be- 
weiskräftig bei Fragen dieser Art können nur Beobachtungen sein, 
die zur Autopsie gelangen ; solche haben wir noch nicht gehabt. 

Deswegen sind weitere Forschungen in dieser Richtung wünschens- 
wert, denn die Frage von der Rolle des Tubers in der Entstehung von 
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Hungerempfindungen stellt nicht nur ein bedeutendes physiologisches, 
sondern auch klinisches Interesse dar. Klinisches Interesse hat sie deshalb, 
weil sie an die Móglichkeit der neurogenen Entstehung von Appetit- 
stórungen bei verschiedenen Erkrankungen glauben macht. So entsteht 
z. B. die Frage von der Rolle der Hypothalamusaffektion (von Lenz u. a. 
beschrieben) bei Diabetes mellitus, in der Entstehung der Bulimie bei 
dieser Erkrankung. Es entsteht die Frage über vermehrten Appetit, 
welcher bei der Dystrophia adiposogenitalis beobachtet wird und zweifel- 
los eine Rolle bei Entwicklung von Fettsucht als Folge der Tuberaffektion 
bei dieser Erkrankung spielt. Es stellt sich die Frage von dem Mechanis- 
mus der Entstehung der Appetitstórungen bei Erkrankungen des Magens 
im Sinne des Deutlichmachens der Abhängigkeit zwischen den Intensitäts- 
änderungen des Appetits und dem Charakter der Magenperistaltik, 
die diese Empfindung hervorruft usw. Und endlich, was dem Neuro- 
pathologen besonders wichtig ist, hat die Frage von der Rolle des Tubers 
in der Entstehung der Hungerempfindung deshalb ein Interesse, weil sie 
ein neues Symptom der Hypothalamusaffektion gibt und auf diese Weise 
das Studium der Appetitsstórungen in die Anzahl der Methoden der 
topischen Diagnostik bei Affektionen dieses Gebietes einführt und die 
Frage von der Rolle dieses Symptoms — wieder eines neuen Symptom s 
aus dem Gebiete der visceralen Neurologie — in der topischen Dia- 
gnostik der Affektionen des Nervensystems überhaupt, erhebt. 


(Aus dem anatomischen Laboratorium [Vorstand: Prof. Dr. A. Jakob] der 
Staatskrankenanstalt und psychiatrischen Universitáteklinik Hamburg-Friedrichs- 
berg [Direktor: Prof. Dr. med. et phil. Weygandt).) 


Zur pathologischen Anatomie der Metencephalitis chronica 
mit psychischen Störungen. 


Von 
Dr. Hans A. Wilckens, 


z. Z. Assistenzarzt am Allg. Krankenhaus Hamburg-Barmbeck. 


Mit 9 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 2. Juni 1925.) 


Das Krankheitsbild der Encephalitis epidemica chronica, dessen Er- 
forschung seit der ersten Beschreibung durch Economo im Jahre 1919 
verschiedene Gebiete der Pathologie des Zentralnervensystems bereichert 
hat, stellt heute eine vertraute, klinisch und pathologisch-anatomisch 
scharf umrissene Krankheitseinheit dar. Doch während das von vielen 
zusammengetragene klinische und anatomische Anschauungsmaterial 
in seiner Erscheinungsform eindeutig in Wort und Bild festgehalten 
ist, ist die Erörterung über das Wesen dessen, was wir sehen, noch im 
Flusse. Folgende Punkte stehen mitten in der Erörterung: Die Art des 
histopathologischen Prozesses, mit ihm im engen Zusammenhang die 
Pathogenese der chronischen Krankheitsphase und die Pathophysio- 
logie und psychologische Auffassung der motorischen und psychischen 
Zustandsbilder. 

Goldstein und Spatz faßten die bei der chronischen Encephalitis 
epidemica gefundenen Veränderungen in den großen subcorticalen 
Kerngebieten als Narbenbildungen auf, eine Auffassung, die Spatz 
kürzlich auf der 88. Versammlung Deutscher Naturforscher und Ärzte 
in Innsbruck eindringlichst wiederholte, es komme zum hochgradigen Aus- 
fall von Nervenzellen in einer Glianarbe, es fänden sich keine frischen An- 
zeichen eines Parenchymzerfalles. Pette sprach 1924 im Ärztlichen Verein 
zu Hamburg ebenfalls von Narbenbildungen, hält jedoch jetzt die Ver- 
änderungen für einen zur Atrophie führenden Prozeß, der mit dem akuten 
als solchen abgeschlossenen Prozesse direkt nichts mehr zu tun hat. 
Dagegen sieht Jakob in dem histopathologischen Bilde einen schweren 
fortschreitenden selbständigen ParenchymprozeB, bei dem die infiltra- 
tiv-exsudativen Erscheinungen stark zurücktreten. Es sei nicht aus- 
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geschlossen, sogar wahrscheinlich, daß die ursprünglich akute Infektion 
mit ihren in diesen Kerngebieten als den gegebenen Prädilektions- 
stellen gesetzten Veränderungen den Anstoß zu der progressiven Kern- 
degeneration abgäbe. Hinsichtlich der Pathogenese der chronischen En- 
cephalitis epidemica bedarf die Ursache des selbständig degenerativen 
Prozesses der Aufklärung, ob die primär im akuten Stadium schon vor- 
handenen rein degenerativen Erscheinungen (Klarfeld) den Anstoß geben, 
oder ob sich die in chronischen Stadien auftretenden Degenerationen 
nach Ablauf entzündlich-infiltrativer Vorgänge auf deren Boden ent- 
wickeln oder schließlich, ob der schleichend degenerative Prozeß mit 
dem akuten Prozeß nicht mehr unmittelbar in Konnex steht. 

In klinischer, pathophysiologischer und psychologischer Hinsicht 
interessierte in der letzten Zeit besonders das Verhältnis von Psyche 
und Motorium, in das man durch die bei Encephalitiskranken gemachten 
Beobachtungen Einblick zu erlangen hoffte. Die Frage nach der Loka- 
lisation der psychischen und psychomotorischen Störungen der akineti- 
schen, wie auch der hyperkinetischen Formen der Spätencephalitis, 
wurde von verschiedenen Seiten diskutiert. Sie hat die Abgrenzung des 
Funktionsbereiches motorischer Zentren und übergeordneter Zentren 
psychischer Substrate zum Gegenstand. 

Es werden in vorliegender Arbeit zunächst zwei anatomisch durch- 
untersuchte Fälle von Encephalitis epidemica chronica mit den Erschei- 
nungen des typischen Encephalitisparkinsonismus geschildert, die zudem 
besondere psychische Eigenarten darboten. Zur Hauptsache sollen die 
genannten Probleme erörtert werden: 

l. Die Art des histopathologischen Prozesses und seine Lokalisation 
sowie die Pathogenese des chronischen Prozesses, soweit sie histologisch 
faßbar ist. 

2. Das Verhältnis von psychischen und motorischen Erscheinungen, 
ihre Lokalisation und Pathophysiologie. 

Ferner wird klinisch und anatomisch ein recht interessanter subchro- 
nischer atypischer Fall von Metencephalitis beschrieben, bei dem es sich 
um ein Kind mit schweren Charakterveränderungen handelt. Auch dieser 
Fall liefert wichtige Unterlagen zur Anknüpfung an die obigen Frage- 
stellungen. 

Der erste Fall ist klinisch zum Teil von Herrn Dr. Meggendorfer be- 
obachtet worden und hat bereits in Meggendorfers Arbeit über chronische 
Encephalitis lethargica Erwáhnung gefunden. Die Krankheitsgeschichte 
diese Falles bietet in kurzer Zusammenfassung der wichtigen Momente 
folgendes: 

Fall 1. M. Mólter, 39jáhrige Bahnschaffnersfrau, wurde am 9. XII. 1920 erst- 


malig in die Staatskrankenanstalt Friedrichsberg aufgenommen. Sie stammt aus 
gesunder Familie, war früher immer gesund, hat 3 gesunde Kinder im Alter von 
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12—15 Jahren. Im November 1920 hatte sie eine „Erkältung“, die mit Kopf- 
schmerzen und Müdigkeit einherging, wurde 8 Tage lang zur Bettruhe gezwungen. 
Unmittelbar danach traten allgemeine Beschwerden auf, sie fühlte sich flau, schlief 
schlecht, machte sich viel Gedanken, mußte immer dasselbe denken, und zwar, 
daß sie nichts wieder kaufen könne. Mitunter fühlte sie sich trübe im Kopf. Sie 
hatte ihren Haushalt noch versehen, doch sei es ihr schwer geworden, so schnell 
wie sonst sei es nicht mehr gegangen. Ihr Mann bemerkte seit 3 Wochen, daß 
sie im Wesen verändert war, bedrückt und unruhig, besonders darüber, daß sie 
mit dem Gelde nicht auskomme, ihr alles Zeug kaput ginge. 

Aufnahmebefund: Im Ernährungszustand recht reduzierte Kranke von gra- 
ziem Körperbau. Etwas leerer, vielleicht depressiver Gesichtsausdruck. Ver- 
breiterung der Herzdämpfung nach links; systolisches Geräusch über allen Ostien 
mit Punctum maximum über der Spitze. Herztätigkeit etwas beschleunigt. Sonst 
körperlich kein abweichender Befund. Insbesondere neurologisch nichts Ab- 
normes feststellbar: Tonus, Motilität, Sensibilität intakt; sämtliche Reflexe normal 
auslösbar, keine pathologischen Reflexe. Pupillen beiderseits gleich, mittelweit, 
mit prompter Licht- und Konvergenzreaktion. Psychisch fiel ihre ängstlich depri- 
mierte, oft gleichgültige Stimmungslage auf. Sie hatte Rapport zur Umgebung, 
sprach aber nicht viel. Niemals brachte sie von selbst Wünsche oder Klagen 
oder sonst, etwas Besonderes vor; zum Sprechen mußte sie immer erst ermuntert 
werden. Sie tat kaum etwas aus sich selbst heraus. Ihr Schlaf war sehr schlecht; 
Schlaflosigkeit war das einzige, worüber sie klagte. Mehrmals wurde sie versuchsweise 
nach Hause entlassen, aber bald wieder gebracht, da sie ihren Haushalt nicht 
versehen konnte. Nur in kurzen Zwischenzeiten fühlte sie sich wohl, dann kam 
wieder der Zwang zum Grübeln, furchtbare Angstzustände über sie, was sie den 
Kindern anziehen solle, wenn die Kleidung ausginge, es sei alles so teuer geworden 
usw. Dann wurde sie traurig, weil sie ihre Krankheit wiederkommen fühlte. 
Außerdem trat ein eigenartiges Druckgefühl über den Augen auf. 

Im April 1921 wurde festgestellt: Leichtes Lidflattern, Beben der Mund- 
muskulatur beim Zähnezeigen bei sonst guter Facialisinnervation. Lebhafte Patellar- 
sehnenreflexe rechts wie links. Sonstiger neurologischer Befund unverändert 
normal. Im Juli 1921 wurden ihre Bewegungen schr langsam und bedächtig, 
ihr Gesichtsausdruck allmählich starr, die Sprache schwerfällig. Gegen Ende 1921 
nahm die Seltenheit spontaner Aktionen, die Langsamkeit der Bewegungen, der 
starre Ausdruck und die maskenartige Unveränderlichkeit der Kranken immer 
mehr zu; es ließ sich vielleicht eine geringe Erhöhung des Muskeltonus, aber sonst 
noch keinerlei pathologische Veränderung, besonders hinsichtlich des Ganges, 
der Haltung usw. feststellen. Nachdem die Kranke zeitweise subjektiv etwas 
freier gewesen war, ging es ihr nach Entlassung aus der Anstalt im Dezember 1921 
nach einem artefiziellen Abort im 4. Monat erheblich besser, so daß sie ihren 
Haushalt wieder besorgen konnte und ganz wie früher ihrer Arbeit wieder richtig 
nachging. Im ganzen Jahre 1922 soll es „wunderbar“ gegangen sein. Erst Ende 
Januar 1923 setzte der alte Zustand langsam wieder ein. Sie wurde wieder stiller, 
langsamer in allen Bewegungen, konpte ihre Hausarbeit nicht mehr leisten, war 
schließlich unfähig, sich ohne Hilfe anzuziehen, vollkommen teilnahmlos dem 
Familienleben gegenüber. Dann beging sie eigenartige, zweck- und sinnlose Hand- 
lungen, wollte sich vergiften, und zwar durchaus in Gegenwart ihres Mannes, 
ging auf der Kante des Bettes unter gleichzeitigem Singen entlang, lief ohne Grund 
aus dem Hause fort, so daß sie am 24. II. 1923 im Allgemeinen Krankenhause 
Eppendorf eingeliefert wurde. Jetzt erst bot sie das Bild des beginnenden Par- 
kinson: Bewegungslosigkeit des ganzen Körpers, Verharren in derselben Stellung, 
die nur selten durch willkürliche Bewegungen unterbrochen wird, Arnıe angewinkelt 
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am Rumpfe, ohne Mitbewegungen, starrer Gesichtsausdruck, seltener Lidschlag, 
Neigung zum Schwitzen. Auch im psychischen Verhalten allgemeine Bewegungs- 
armut; sie antwortet langsam, kümmert sich nicht um die Umgebung, liegt still 
für sich im Bett. Sie muß zum Essen angehalten werden, behauptet, sie habe 
ihren Verstand verloren, könne nicht essen. April 1923 stand sie nicht mehr auf, 
ihr fehlte die Kraft dazu, dann wurde sie tátlich, machte Selbstmordversuche, 
wurde am 14. V. 1923 nach Friedrichsberg verlegt. Sie ist amimisch, hat etwas 
gerötetes Salbengesicht, halbgeöffneten Mund. Die Zunge zittert leicht beim 
Herausstrecken. Es besteht mäßiger Speichelfluß. Arme etwas rigide. Vorder- 
armreflexe recht lebhaft. Geringer Tremor der linken Hand. Etwas lebhafte 
untere Eigenreflexe. Babinskisches Zeichen links deutlich, rechts angedeutet, 
Oppenheim beiderseits deutlich vorhanden. Der Kopf wird im Liegen abgehoben 
gehalten. Es besteht Neigung, nach hinten überzufallen. Ihre Stimmungslage 
ist depressiv, doch gibt sie an, sie könne nicht lachen und nicht weinen. Allmählich 
wird ihr Benehmen unwirsch und abweisend, sie wendet sich ab, wenn Besucher 
oder Pflegepersonal sich mit ihr zu bescháftigen suchen, versucht, nach ihnen zu 
schlagen. Oft blickte sie starr aus weitgeöffneten Augen und brachte ein wütendes 
Brummen hervor. Sie wurde allgemein unbeliebt durch ihr unleidiges Benehmen. 

Die somatischen und motorischen Erscheinungen nahmen weiterhin stàndig 
zu in Richtung des typischen Parkinsonzustandsbildes. Sie wird vollkommen 
- hilflos, liegt mit starren angewinkelten Armen im Bett, vermag ihre Bettdecke 
nicht mehr zu ordnen, nimmt keine Lageveränderungen vor, außer auf eindring- 
liche Aufforderung hin langsam, mit anscheinend großer Mühe, muß gefüttert 
werden. Kauen und Schlucken geht nur sehr langsam vor sich. Ihre Sprache 
ist deutlich, aber leise und langsam, sie sagt schließlich nur noch ,,Ja und Nein“. 
Am 10. IX. 1923 erfolgt plötzlich der Tod, ohne daß eine komplizierende weitere 
Erkrankung hinzugetreten wäre. 


Kurz zusammengefaßt gestaltete sich der klinische Verlauf folgender- 
maßen: Bei einer 39jährigen Frau aus gesunder Familie, früher niemals 
ernstlich krank, psychisch bisher durchaus unauffällig, trat im Anschluß 
an eine leichte grippeartige Erkrankung im November 1920 eine Ver- 
änderung des Wesens, gedrückte Stimmung, Unruhe, Teilnahmslosigkeit, 
subjektive Schwierigkeiten bei Erledigung der täglichen Hausarbeit, 
Mangel an Spontaneität, zwangsweise anmutende, eintönige, depressive 
Ideen auf. Juli 1921, nachdem diese Erscheinungen bereits dauernd be- 
standen hatten, traten erst eben angedeutet die ersten extrapyramidalen 
Symptome hervor (Starre des Gesichts, schwerfällige Sprache). Bis 
Ende 1921 noch keine weiteren sonatischen Erscheinungen, außer viel- 
leicht eben bemerkbarer Tonuserhöhung. Anfang 1922 bis Januar 1923 
` weitgehende Remission, so daß die Kranke gut ihren Haushalt versehen 
konnte. Dann erneutes Auftreten der psychischen und danach auch der 
motorischen Erscheinungen, Teilnahmslosigkeit, Langsamkeit bis zur 
Hilflosigkeit; Auftreten weiterer psychischer Störungen in Gestalt von 
sinnlosen Handlungen. Im Laufe des Jahres 1923 bildet sich sodann 
ziemlich schnell ein vollständiges typisches Parkinsonbild heraus, zu- 
dem sich schließlich einige Pyramidenzeichen gesellen. In den letzten 
Monaten Auftreten weiterer psychischer Eigenarten, unwirsches, aktiv 
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abweisendes Benehmen, unmotivierte Wutausbrüche. September 1923 
plötzlich Exitus ohne besondere klinische Erscheinungen (altes Vitium 
cordis). 

Die Körpersektion der weiblichen, in mäßigem Ernährungszustand befind- 
lichen Leiche ergab außer einer Vergrößerung beider Schilddrüsenlappen (45 g, 
7 :3:15 cm) keinerlei Besonderheiten. Dura mater ohne pathologische Ver- 
änderungen, ihre Innenfläche glatt und spiegelnd, weiche Hirnhäute zart, ohne 
Veränderungen. Windungen normal ausgebildet. Ependym überall zart und 
glatt. Hirnsubstanz überall von normaler Konsistenz. Schnittflächen ohne Auf- 
fälligkeiten. Nur fällt eine Verschmälerung der Substantia nigra auf, deren Kon- 
turen etwas verwaschen erscheinen. Nirgends herdförmige Störungen; Gefäße zart. 

Die histologische Untersuchung deckt in den verschiedenen Hirnteilen ver- 
schieden geartete histologische Zustandsbilder auf. Die wichtigsten, sich weit 
in den Vordergrund schiebenden Veränderungen haben die Substantia nigra heim- 
gesucht, und zwar in ihrem der Zona compacta gehörigen Anteil. Geringgradiger, 
wenn auch deutlich ausgesprochen sind die Veränderungen im Pallidum, ganz 
leicht nur im Striatum. Die übrigen krankhaft veränderten Partien des Zentral- 
nervensystems tragen nicht den dem progredienten Ablauf des klinischen Krank- 
heitsbildes entsprechenden pathologisch-anatomischen Ausdruck; es fehlen hier 
(einschließlich der Hirnrindenveränderungen) die Merkmale des Abbauvorganges, 
deren Nachweis Spielmeyer im Gegensatz zu denen des Defektzustandes für die 
Diagnose der chronischen epidemischen Encephalitis fordert und die in der Sub- 
stantia nigra in ausgesprochener Weise zutage treten. 

Die Zona compacta der Substantia nigra (Abb. 1) zeigt Ganglienzellzerfall 
(kórniger Zerfall) mit lebhafter Gliareaktion. Das hervorstechendste Bild bieten 
zahlreiche Ganglienzellausfálle, die zu nur noch schwergeschädigte Ganglienzellen 
oder Zellschatten beherbergenden Lichtungen geführt haben, und die lebhaft 
gewucherten, mit dem Abbau des degencrierten Parenchyms intensiv beschäf- 
tigten Gliazellen. die sich zumeist mit dem Nigrapigment der Ganglienzellen 
reichlich beladen. Es ist das mehrfach, besonders von Klarfeld eingehend be- 
schriebene Bild des Abbauvorganges in der Substantia nigra. Es liegen ferner 
in den adventitiellen Lymphmaschen einige kleine Lymphocyteninfiltrate in im 
Verhältnis zu dem äußerst lebhaften Degenerationsvorgang allerdings recht be- 
scheidenen Ausmaß. Als einzige regressive Veränderungen der Gefäßwände 
wurden einige kleine Kalkeinlagerungen in teilweise hyalin verändert erschei- 
nenden Gefäßwänden festgestellt. Sonst fällt im ganzen Bereiehe der Compacta 
eine mäßige Capillarvermehrung auf, die jedoch durch Schrumpfungsvorgänge 
vorgetäuscht sein kann. Im Gliafaserbilde ist keinerlei Gliafaservermehrung 
und Astrocytenwucherung nachweisbar. Auch das Markscheidenpräparat ergibt 
außer einer geringfügigen Verschmälerung der Nigragegend im Vergleich mit einem 
normalen Markscheidenpräparat derselben Höhe keine deutlich erkennbaren 
Veränderungen. 

Im Pallidum sind schwerere Veränderungen deutlich erkennbar, die aber 
in der Intensität weit hinter denen der Substantia nigra zurückstehen. Während 
der Gesamteindruck bei schwachen Linsen ebenso wie der des Striatum ein fast 
normaler ist, bemerkt man doch eine gewisse Störung des architektonischen Bildes, 
im Pallidum stärker ausgesprochen als im Striatum. Es ist dort zu eircumscripten 
Zellausfállen, Degenerationserscheinungen an den Ganglienzellen (Schrumpfung 
und körniger Zerfall), sehr deutlichen Gliawucherungen, zum Teil herdfórmig 
protoplasmatischen Gliarosetten, zum Teil diffuser Gliaproliferation gekommen. 
Ferner finden sich hier einige kleine Lymphocyteninfiltrate beherbergende Ca- 
pillaren und Gefäße. Markscheidenpräparate lassen eine deutliche Markarmut 
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Stellen jedoch liegen solche Lücken dicht nebeneinander und können dort, wo 
diese Veränderungen am ausgesprochensten sind, ineinander übergehend, inner- 
halb bestimmter Rindenschichten zu schichtförmigen Verödungen führen. Eine 
solche Stelle ausgeprägtester Veränderung gibt Abb. 2 im Mikrophotogramm 
wieder, wo sich ein breiter streifenförmiger Schichtenausfall durch die 5. Zellschicht 
der Centralis posterior hindurchzieht — unter Berücksichtigung der Tatsache, 
daß an dieser Stelle die normale Cytotektonik einen ganglienzellarmen Streifen 
zeigt. Hier tritt zugleich eine leichte protoplasmatische Gliareaktion zutage; viele 
Gliazellen innerhalb dieser Lichtung zeigen einen deutlich sichtbaren, voluminösen, 
stippchentragenden, unscharf begrenzten Zelleib und vergrößerten Kern. Ferner 
kann man an dieser selben Partie erkennen, wie das Gewebe gerade im Bereiche 
dieses schichtförmigen Ausfallsherdes aufgelockert ist, wie es zu einzelnen kleinen 
rundlichen Gewebslückenbildungen gekommen ist. Die übrigen Schichten sind 
(vgl. Abb. 2) ziemlich unversehrt geblieben. An anderen Stellen, so z. B. im Occi- 
put finden sich schichtförmige Ausfälle aber auch in der 3. Schicht, wenn auch 
die oberen Schichten nirgendswo so intensiv geschädigt sind, wie es in diesem 
Beispiel in der 5. Schicht der Centralis posterior abgebildet ist. Von solchen schicht- 
förmigen Ausfallsherden, die sich in den erwähnten Gegenden des Hirnmantels 
hier und da vorfinden, abgesehen, ist der Gesamtaufbau der Großhirnrinde sonst. 
im allgemeinen recht gut erhalten; nur erscheint der Aufbau der 5.—6. Schicht 
auch in Gegenden, die sonst keine gröberen Ausfälle erkennen lassen, infolge 
Schrumpfung des Gewebes an einzelnen Stellen leicht verwischt. Die Ganglien - 
zellen sind meist chronisch geschrumpft. Sie sind oftmals nahe aneinander gerückt, 
stellenweise etwas durcheinander gewürfelt, gegeneinander und gegen die Ober- 
fläche schief gerichtet. In sämtlichen Schichten, besonders aber wieder in den 
unteren sind auch schwerere Zellerkrankungen sichtbar: Blähung, Schwach- 
färbung des strukturlosen, sich oft nur noch wenig abhebenden Kernes, körniger 
Zerfall des Protoplasmas oder Zerfall der chromatophilen Substanz zu fein- 
maschigen Strukturen. In den Lücken und Ausfallsherden liegen viele Zellschatten- 
bildungen. Die Glia reagiert im allgemeinen nur wenig, doch finden sich, so z. B. 
in der Frontalis granularis und im Parietalhirn auch Trabantzellenwucherungen, 
Umklammerungen der Ganglienzellen, kleine Gliarosetten. Neben solchen, immer- 
hin spärlich auftretenden progressiven Gliaelementenliegen zahlreiche, geschrumpfte 
Formen. Vermehrte Faserbildung ist nirgends nachweisbar, auch nicht in der 
Randzone und an den Gefäßen. Gefäßinfiltrate, zart, doch deutlich hervortretend, 
sind in kleiner Menge vorhanden, und zwar im subcorticalen Marklager hart an 
der Rindenmarkgrenze. Sie haben denselben Charakter wie diein derSubstantia nigra 
beschriebenen Infiltrate, sind nur weniger kräftig und es fehlen die dort zum Teil 
gefundenen Plasmazellenbeläge der Capillaren. Solche Infiltrate wurden in sehr 
geringer Anzahl im Gebiete des Occiput, der Centralis anterior und posterior 
gefunden. Sonst sind die Gefäße im Bereiche des Hirnmantels ohne pathologische 
Veränderungen, außer daß stellenweise die Adventitia einige leicht vergrößerte 
Zellen und in geringfügig vermehrter Menge lipoide Abbauprodukte führt. Das 
Fettpräparat stellt sonst eine leichte allgemeine Vermehrung des lipoiden Pig- 
mentes der Ganglienzellen fest, ohne daß es zu Verdrängungen der Kerne ge- 
kommen ist. 

Die Ergänzungsfärbungen haben nichts Besonderes zutage gefördert; außer 
den beschriebenen Veränderungen des Striatum und besonders des Pallidum sind 
im Markscheidenbilde keine Ausfälle erkennbar. Es sind keine auffallenden Paren- 
chymverfettungen, keinerlei Mesenchymwucherungen (Achucarro), keine beson- 
deren Gliafaserbildungen zu erweisen. Auch Achsenzylinderveränderungen sind 
im Bielschowsky-Bilde nicht auffindbar. 
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Zusammenfassung des histologischen Befundes. 


l. Schwerer ParenchymprozeB, degenerativer, progressiver Natur in 
der beiderseitigen Substantia nigra, etwas leichterer Parenchymprozeß 
im Striatum und besonders Pallidum, das auch eine mäßig starke, deut- 
liche Entmarkung zeigt; in der Substantia nigra stärker ausgesprochen 
als im Strio-pallidum lymphocytàre Gefäßinfiltrate, doch gegenüber dem 
Degenerationsprozesse sehr zurücktretend. 

2. In der gesamten Hirnrinde, jedoch unter Bevorzugung der Fron- 
tal- und Occipitalregion, sowie auch der Centralis post., weniger der 
C'entralis ant., Ausfallsherde von Ganglienzellen, kleine Lücken bildend, 
teilweise zu laminären Ausfallsstreifen führend, besonders in der 5., in 
geringerem Grade auch in der 3. Schicht, neben Ganglienzellveränderun- 
gen und protoplasmatischer Gliawucherung leichten Grades. Im sub- 
corticalen Marklager, stets in der Nähe der Rindengrenze, vereinzelte 
Adventitiainfiltrate, ohne irgend welche besondere Gewebsveränderungen 
in der Umgebung. 

3. In der Brücken- und Fußhaube eine leichte Auflockerung des 
Grundgewebes mit kleinen Lückenbildungen, Andeutung eines gliósen 
Status spongiosus ohne besondere àltere oder frischere Reaktionen der 
Gewebselemente. 

Es handelt sich also bei dem ersten Fall um eine Encephalitis epi- 
demica chronica von etwa 23/, Jahren Krankheitsdauer. Besondere 
Hervorhebung verdient erstens im klinischen Verlauf, daB 8—12 Monate 
lang, bevor die ersten extrapyramidalen Phänomene andeutungsweise 
hervortraten, bereits psychische Störungen bestanden, die dann später 
in derselben Weise, wie das vielfach beobachtet ist, das Parkinsonsche 
Bild begleiteten. Es waren psychomotorische Stórungen im Sinne psy- 
chischer Oligokinese und Depressionzustände, in einem durch Zukunfts- 
sorgen motivierten Angstgefühl, innerer Hemmung, Unruhe und 
zwangsweise auftretenden depressiven Ideen ihren Ausdruck findend. 
Hinzu trat nach der einjährigen Remission, nach der wiederum zunächst 
die psychischen Erscheinungen sich der Umgebung aufdrängten, eine 
gewisse Persönlichkeitsveränderung, die sich in unnützen, eigen- 
artigen Handlungen und später in unwirschem, abweisendem Benehmen 
offenbarte. Hervorgehoben sei zweitens, daß im histologischen Bilde 
außer den bekannten Befunden der Encephalitis epidemica chronica 
in den subcorticalen Gebieten sich in der Hirnrinde Veränderungen in 
Form von Parenchymausfällen befinden, die bei Fehlen jeglicher ander- 
weitiger schädlicher Einflüsse auf den encephalitischen Prozeß bezogen 
werden müssen. 

Sehr ähnlich, klinisch sowohl wie pathologisch-anatomisch liegt der 
zweite Fall, über den im folgenden berichtet werden soll. 


10* 
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Krankengeschichte (Auszug): Else Egbert, 36 Jahre alt, Arbeitersfrau, wurde 
am 17. VII. 1922 in die Staatskrankenanstalt Friedrichsberg eingeliefert, nach 
Suicidversuch unter der Diagnose manisch-depressives Irresein hereingeschickt.. 
Nach ihren eigenen Angaben, die durch diejenigen ihres Mannes ergänzt wurden, 
liegt folgende Vorgeschichte vor. Die Kranke ist als uneheliches Kind geboren. 
Über den Vater und dessen hereditäre Verhältnisse ist nichts bekannt. In der 
Familie der Mutter!) ist bis hinauf zur 3. Generation viel Tuberkulose vorgekommen. 
Die Mutter war in ihrer geistigen Entwicklung zurückgeblieben, war rücksichtslos 
gegen ihre Tochter, starb an Tuberkulose. Eine Schwester der Mutter ist sehr 
nervös und aufgeregt, weint leicht bei kleinen Anlässen. Der Großvater mütter- 
licherseits war Potator. Die Kranke selbst hat die Volksschule bis zur 4. Klasse 
besucht, hat niemals ernsthafte Krankheiten durchgemacht. Sie hat 2 außer- 
eheliche Kinder von 14 und 16 Jahren, heiratete ihren Vetter, einen 7 Jahre jünge- 
ren Werftarbeiter (sein Vater, ihre Mutter sind Geschwister), einen unbedeutenden 
rechthaberischen Mann. Aus dieser Ehe stammen 3 Kinder von 8, 7 und 3 Jahren. 
Alle 3 Kinder sind lungenkrank. Die Patientin erlitt 3mal einen Umschlag im 
2.—3. Monat. Sie soll in ihrer geistigen Entwicklung zurückgeblieben sein, er 
habe sie nur aus Gutmütigkeit geheiratet. Seit ihrer Heirat ist sie schwermütig. 
hegte 1915 Suicidgedanken ohne besonderen äußeren Grund. Nach ihren eigenen 
Angaben war sie seit der letzten Schwangerschaft vor 2!/, Jahren so nieder- 
geschlagen, habe keine Willenskraft mehr. Wenn sie etwas anfangen wollte, stand 
sie da und konnte nicht mehr. Vor 14 Jahren sei ein solcher Zustand schon ein- 
mal aufgetreten. Im Herbst 1921 fiel dem Manne auf, daß sie mißgestimmt war, 
mit ihren Hausarbeiten nicht recht vorwärts kam. Weihnachten 1921 machte sie 
eine Grippe durch, von der sie sich nicht wieder recht erholte; sie fühlte sich 
seitdem matt und unlustig, mochte nichts tun. Im Mai und Juli 1922 machte 
sie Suicidversuche mit Gas, so daß 2 mal ein kurzer Krankenhausaufenthalt nötig 
wurde. Im Allgemeinen Krankenhause Barmbek wurde kein besonderer soma- 
tischer Befund erhoben. Sie konnte nicht denken, faßte schlecht auf, war ratlos, 
schlief schlecht. Die Lumbalpunktion ergab normale Verhältnisse. Wassermann- 
sche Reaktion im Blut und Liquor war 0. Es wurde die Diagnose Dementi«t 
praecox nach Schwangerschaft gestellt. Bald darauf erfolgten weitere Suicidversuche ; 
sie wollte sich wiederholt aus dem Fenster stürzen, so daß die Aufnahme in Fried- 
richsberg nötig wurde. In der letzten Zeit war sie sehr stumpf gewesen, bekümmerte 
sich um nichts, lag viel im Bett. Der Schlaf war stets gut. 

Aufnahmebefund (17. VII. 1922): Unterernährte Frau in mittlerem Kräfte- 
zustand. Blasse Hautfarbe, grobknochiges Gesicht mit vorspringenden Backen- 
knochen. Ohrläppchen angewachsen. Lebloser, leerer Gesichtsausdruck, regungs- 
lose Gesichtszüge. Mundwinkel hängen etwas. Der äußere Aspektus ergibt sonst. 
keine Besonderheiten. Pigment und Behaarung des Körpers in normaler Vertei- 
lung. Innere Organe intakt. Auch neurologisch keinerlei pathologische Erschei- 
nungen. Pupillen und Pupillenreaktionen, Reflexe, Gang, Tonusverhältnisse der 
Muskulatur sind normal. Sie zeigt ausgesprochene Hemmungen: „Ich habe zu 
nichts mehr Lust, weiter fehlt mir nichts." Lacht unmotiviert, es käme ihr alles 
so lächerlich vor, daß man nicht sterben kann, wann man will“. Sie mußte 
wegen diarrhoischen Stuhles für einige Wochen ins Allgemeine Krankenhaus 
Barmbek überführt werden, wo Achylie, chronische Gastritis und eine Lympho- 
cytose des Blutes festgestellt wurde. Nach der Entlassung am 9. IX. 1921 mußte 
sie sehr bald wegen Suicidversuchen mit Gas in Friedrichsberg wieder aufgenommen 
werden (25. X. 1922). In der Zwischenzeit vermochte sie wie vorher ihre Arbeit 





1) Der Fall wurde von Löffler in seinen ,familiengeschichtlichen Unter- 
suchungen bei Enc. ep. und ihren Folgezustáànden'' erwähnt. 
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nicht zu verrichten. Wenn sie etwas anfangen wollte, so „versagte es ihr‘; sie 
müsse sich immer erst wieder besinnen, und wenn sie dann anfange, dann ginge 
es nicht. Somatisch, auch neurologisch ergab sich auch jetzt noch nichts Krank- 
haftes. Sie war ausgesprochen gehemmt, depressiv gestimmt, antwortete langsam, 
mit leiser Stimme, weinte oft, lachte zwischendurch unmotiviert kindisch, speichelte 
etwas. Während der folgenden Beobachtungszeit blieb sie in diesem Zustande, 
stumpfsinnig, stupide, gehemmt, indolent, kümmerte sich nicht um ihre Um- 
gebung. 

Im Januar 1923 wurde das Speicheln intensiver. Jetzt bildete sich eine 
Haltungsanomalie heraus: sie ging mit vornübergeneigter, etwas steifer Haltung, 
allmählich immer gebeugter, langsamer und zaghafter. Es traten hinzu Pfötchen- 
stellung der Hände, maskenartige Gesichtszüge mit erstarrtem Lächeln, allgemeine 
Bewegungsarmut, Zwangslachen, für Augenblicke in Zwangsweinen übergehend; 
später auch Retropulsion, keine Pro- und Lateropulsionen. Am 26. I. 1923 zeigt 
sich im Laufe der Untersuchung mäßiger Rigor der Arme, nach einigen Bewe- 
gungen stärker werdend, links mehr als rechts. Armreflexe lebhaft, beiderseits 
in gleicher Stärke. Die Zunge wird stoDweise vorgestreckt, wobei ein leichter 
Tremor der Kiefermuskulatur auftritt. Patellarreflexe und Achillesschnenreflex 
beiderseits sehr lebhaft. Beiderseitiger Patellarklonus, etwas Fußklonus. Babins- 
kisches Zeichen rechts fraglich, links negativ. Keine sonstigen pathologischen 
Reflexe. FuBsohlenreflex rechts stärker als links auslósbar. Beim Gehen stößt 
die Kranke mit den Knien zusammen, wird dann schwankend; dabei wird ein 
mäßiges Zittern in der rechten Hand sichtbar. Die Bewegungs- und Haltungs- 
stórungen nehmen in der Folgezeit rasch an Intensitát zu. Sie kann sich nicht 
mehr im Bette umwenden, nicht mehr recht schlucken. Nach Verschlucken am 
21. III. 1924 trat der Exitus ein, ohne daß vorher das Fieber erklärende klinische 
Erscheinungen nachweisbar wurden. 


Kurz zusammengefaßt, war der klinische Verlauf folgender. 36 Jahre 
alte Patientin, unehelich geboren, Frau ihres 7 Jahre jüngeren Vetters, 
erblich belastet, früher gesund, geistig zurückgeblieben, wird im An- 
schluB an die letzte Schwangerschaft depressiv gestimmt, entschlufilos, 
ratlos, bei der Ausführung ihrer Verrichtungen gehemmt, stumpf. Vor 
14 Jahren schon einmal vorübergehend ein solcher Zustand. 2 Jahre 
spáter Grippe (Weihnachten 1921), von der sie sich nicht recht wieder 
erholte. Einige Monate später aus leichtem Stupor heraus mehrere Sui- 
cidversuche. Aufer dem leblosen, leeren Gesichtsausdruck jetzt noch 
keinerlei extrapyramidale motorische Symptome. Patientin hat ange- 
wachsene Ohrláppchen, Achylie des Magensaftes, Lymphocytose des 
Blutes. Gegen Mitte 1922 nimmt die Hemmung und Stumpfheit zu; es 
folgen weitere Selbstmordversuche. Weinen, unmotiviertes Lachen, In- 
dolenz gegen äußere Eindrücke. Erst Januar 1923 werden extrapyra- 
midale Störungen deutlich; es entwickelt sich schnell ein schwereres 
Parkinsonsches Bild. Schluckpneumonie. Exitus. 

Der Fall kommt mit der klinischen Diagnose ,,postencephalitisches 
Zustandsbild, alte Dementia praecox, Imbezillität‘‘ zur Sektion, die 
kurz folgendes ergab: 


Weibliche mittelgroße Leiche in mittlerem Ernährungszustand. Beiderseitige 
hypostatische Pneumonie. Muttermund stark gerötet, erscheint geschwollen. 
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Im Striatum ist kein wesentlicher Befund zu erheben. Das Pallidum ist 
zweifellos befallen, im selben Sinne wie im 1. Falle. Es findet sich eine allgemeine 
mäßige protoplasmatische Gliareaktion, Ganglienzelldegeneration und -schrump- 
fung, Ganglienzellausfälle, einige leichte Infiltrate. Im allgemeinen ist das Palli- 
dum hier etwas leichter befallen als im Falle Mölter. Im Vordergrunde steht die 
starke Schrumpfung der Ganglienzellen. Die pallidären und pallido-fugalen Mark- 
faserungen sind leicht gelichtet, doch weniger als im 1. Falle. Im Thalamus finden 
sich viele leicht geschrumpfte Zellen. Sonst ist nichts Besonderes festzustellen, 
In der Haube in Höhe der Hirnschenkel weniger auch in der Brückenhaube ist 
die Glia diffus leicht gewuchert, auch im roten Kerne, wo sich viele hypertro- 
phierte, gewucherte Gliazellen finden. Hier wie im zentralen Hóhlengrau des 
Mittel- und Nachhirns sind einige Gefäßwände leicht infiltriert. In der Nähe der 
hinteren Commissur sowie in der Brückenhaube liegen einige frischen Charakter 
tragende, kreisfórmig begrenzte, perivasculäre Blutungen. Verschiedene Quer- 
schnitte aus allen Höhen des Rückenmarkes zeigen außer der Syringomyeliehóhle, 
in deren Nähe eine leichte Glia- und Ependymzellenhyperplasie zu erweisen ist, 
keinerlei sonstige Veränderungen, keine Anzeichen eines frischen Prozesses. 

Großhirnrinde. Hier sind die Veränderungen anders geartet als im Falle 
Mölter. Der Gesamtaufbau der Rindenschichtung ist überall recht gut erhalten; 
es finden sich nirgends ausgesprochene Unregelmäßigkeiten innerhalb der Schichten. 
Die Zellen sind nur an verschiedenen Stellen näher aneinander gerückt, auch lassen 
sich mit starken Linsen kleine Lücken aufweisen, in denen Zellschattenbildungen 
auf kleine Parenchymausfälle hindeuten. Ferner sieht man, ohne daß besondere 
Hirnpartien bevorzugt wären, eine diffuse Lichtung der Zellkolonnen, in allen 
Schichten vorkommend, oft jedoch in der 3. Schicht am deutlichsten hervor- 
tretend. Ebenso fallen gleichfalls in ganz diffuser Verteilung Ganglienzelldegene- 
rationen chronischer Art auf; doch gut erhaltene Ganglienzellen überwiegen diese. 
Es treten weiterhin viele gewucherte Gliazellen hervor, die keine besonderen 
Beziehungen zu den übrigen Gewebselementen inne zu haben scheinen, außer, 
daß oft in der Nachbarschaft kleiner Gefäße progressive Gliaformen in etwas 
vermehrter Menge liegen. Es sind rundliche Gliazellen mit großem, rundem, 
blassem Kerne, der die Zeichen der Aktivierung trägt, und mit deutlichem, an- 
gefärbtem Protoplasma, als auch mehr längliche, gebogene oder lang gestreckte 
Glialeiber mit ebenfalls länglichem, oft gebogenem, dunkel gefärbtem Kerne 
(Nissl-Bild). Vermehrte Gliafaser- und Astrocytenbildung ist im Gliafaserbilde 
nicht zu erweisen; auch eine Verstärkung der Randgliafaserung fehlt, während 
sich hier ebenfalls progressiv veränderte protoplasmatische Glia findet. Die 
Capillaren und Gefäße tragen im allgemeinen keine Anzeichen krankhafter Ver- 
änderungen. Nur fällt an einzelnen kleinen Gefäßen eine leichte Hypertrophie 
von Adventitiaelementen auf. Adventitiainfiltrate konnten in der Rinde und 
im Marklager nirgends gefunden werden. In Scharlachrotpräparaten ist in zahl- 
reichen Ganglienzellen eine Lipoidvermehrung zu erweisen; ebenso liegt in vielen 
Gefäßwänden lipoides Pigment in vermehrter Menge. Etwas stärker vermehrten 
Lipoidgehalt in den Ganglienzellen und Gefäßwänden erkennt man auf Schnitten, 
die aus dem Parietallappen und aus der Ammonshornformation stammen, wo 
auch die Sklerosierung der Ganglienzellen besonders ausgesprochen ist. Das Mark- 
scheidenbild zeigt keine Ausfälle Im subcorticalen Marklager findet man an 
einigen wenigen Stellen gewucherte Gliazellen in meist reihenförmiger Anordnung 
mit stark vergrößertem, ziemlich lebhaft gefärbtem Protoplasmaleibe und ge- 
blähtem hellem Kerne. 

In den übrigen Gebieten des Zentralnervensystems finden sich nur uncharak- 
teristische Veränderungen der Ganglienzellen ohne begleitende besondere Glia- 
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reaktion. Spezialfärbungen ergaben außer dem Geschilderten nichts Neues. In 
Markscheidenpräparaten sind abgesehen vom Pallidum und den subpallidären 
Faserungen nirgends Ausfälle erkennbar. Die Achsenzylinder erscheinen nicht 
gelichtet, und an den einzelnen Achsenzylindern sind keine pathologischen Ver- 
änderungen nachweisbar (Bielschowsky-Práp.) Wie im 1. Fall, so sind auch 
hier nirgends vermehrte Gliafaserproduktionen festzustellen. 

Es ergibt also die histologische Durchuntersuchung dieses 2. Falles 
zusammengefaßt kurz folgendes: 

Rein degenerativer progressiver aktiver Degenerationsprozeß in 
der Substantia nigra, bedeutend leichterer Natur auch im Pallidum. 
Im Striatum keine auffälligen Veränderungen. Einige kleine lympho- 
cytáre Adventitiainfiltrate in der Substantia nigra, im Pallidum, im 
zentralen Hóhlengrau, in der Hirnschenkel- und Brückenhaube. Ver- 
einzelte perivasculäre Blutungen in der Haube. Leichte Gliawucherung 
im Nucleus ruber. Syringomyeliehóhle des Rückenmarks ohne sonstige 
Veränderungen des Rückenmarks. Diffus über die Hirnrinde ausge- 
breitete Veränderungen ohne besondere bevorzugte Lokalisation : 
Lichtung der Zellkolonnen (manchmal besonders auffallend in der 
3. Schicht), Schrumpfung von Ganglienzellen, teilweise recht erheblichen 
Grades, vermehrter Lipoidgehalt vieler Ganglienzellen. Gliahyper- 
trophie und -hyperplasie. 

Dieser zweite Fall Egbert ist klinisch ebenfalls dadurch charakteri- 
siert, daß psychische Störungen bereits vor Auftreten der Parkinson-Sym - 
ptome vorlagen, welch letztere erst später im Anschluß an eine Grippe sich 
entwickelten; es handelt sich psychisch um ein Zustandsbild von stupo- 
röser Hemmung, das schließlich in dem Gesamtbild der Parkinson-Er- 
scheinungen aufging. Es dürfte sich hier nach der ganzen Krankheits- 
entwicklung um eine alte Dementia praecox bei einer Imbezillen handeln, 
auf die sich eine Encephalitis epidemica chronica aufpfropft. Wegen dieses 
Zusammentreffens müssen die histologischen Veränderungen sehr vor- 
sichtig gewertet werden; außerdem auch deshalb, weil die Kranke an 
einer Schluckpneumonie (3 Tage Dauer) zugrunde ging. Eine anatomische 
Sicherung der Diagnose Dementia praecox ist zumal unter den vorlie- 
genden erschwerenden Umständen nicht möglich. Doch entsprechen 
die hier in der Hirnrinde gefundenen Veränderungen dem, was man, wie 
vor kurzem Josephy ausführlich dargetan hat, bei der Dementia praecox 
zu finden pflegt. Leichte fettig-wabige Degeneration der Ganglienzellen, 
Sklerose von Ganglienzellen; Gliahypertrophie- und -hyperplasie, Lich- 
tung von Zellreihen, unabhängig von Gefäßen ohne besondere Glia- 
reaktion, besonders in der 3. Schicht. Diese Befunde setzt Josephy mit 
der Psychose in Beziehung unter ausdrücklichem Hinweis darauf, daß es 
keine pathognomonischen Zeichen sind, und daß eine auch noch so kurze 
intercurrente fieberhafte Erkrankung die an und für sich schon so schwie- 
rige Beurteilung noch erheblich kompliziert. Wenn es auch so im vor- 
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liegenden Falle durchaus nicht histologisch zu erhärten ist, ob eine De- 
mentia praecox vorliegt, so läßt sich doch die klinisch gestellte Wahr- 
scheinlichkeitsdiagnose ,,Dementia praecox und Encephalitis epidemica 
chronica“ zwanglos mit dem histologischen Bilde in Einklang bringen. 
Also, was besonders hervorgehoben sei, auch bei dem Falle Egbert zeig- 
ten sich psychische Symptome getrennt von den Störungen der rein moto- 
rischen Sphäre und bereits vor diesen auftretend, deren pathologisch- 
anatomisches Substrat in den diffusen Cortexveränderungen zu suchen 
sein dürfte. 

Nach Beschreibung dieser beiden ersten Fälle seien zunächst einige 
bei ihrer Gegenüberstellung auffällige Tatsachen erwähnt. Während der 
Fall Mölter ohue jegliche Komplikationen verlief und der Krankheits- 
prozeß sich hier an einem, soweit es nachweisbar ist, normal angelegten, 
gesunden Organismus abspielte, die hereditären Verhältnisse nichts Be- 
lastendes für eine etwaige konstitutionelle krankhafte Disposition er- 
kennen lassen, treten dagegen beim Falle Egbert verschiedene Momente 
hervor, die auf schon vor der encephalitischen Erkrankung vorhanden 
gewesene Abwegigkeiten in der Konstitution schließen lassen. Dafür 
dienen folgende Erscheinungen als belastendes Material. Die Kranke 
ist direkt und indirekt erblich belastet, ist uneheliches Kind, hat ihren 
7 Jahre jüngeren Vetter geheiratet, ist immer etwas debil gewesen, hat 
schon früher Suicidgedanken ohne äußeren Anlaß gehabt, später zu 
Suicidversuchen sich auswachsend, hat schon vor 14 Jahren einen Zu- 
stand von allgemeiner Hemmung durchgemacht, vielleicht der erste 
Schub eines schizophrenen Prozesses, der dann im Anschluß an eine 
Schwangerschaft (2 Jahre vor der Grippe) wieder einsetzte. Somatisch 
fanden sich als Degenerationszeichen angewachsene Ohrläppchen, 
Achylie, Lymphocytose des Blutes; und schließlich ist hier sehr bedeut- 
sam der Befund einer Syringomyelie, die klinisch nicht in die Erscheinung 
getreten ist. Diesem Nebenbefunde kommt in diesem Zusammenhange 
eine besondere Bedeutung zu, da die Syringomyelie nach vielen eine 
frühe Entwicklungsstörung darstellt (besonders nach Bielschowsky), 
die hier als eine fehlerhafte Teilanlage auf eine endogene Minderwertig- 
keit des Zentralnervensystems hinweist. Es liegt hier in ganz ausge- 
sprochener Weise ein Fall vor, bei dem sich an einem Zentralnerven- 
system, das die Zeichen minderwertiger Anlage trägt, im Anschluß an 
eine Grippe eine Encephalitis chronica entwickelt hat. Er könnte die 
Vermutung einiger neuerer Autoren stützen, daß die Encephalitis epi- 
demica in manchen Fällen mit Vorliebe konstitutionell nicht vollwertige 
Gehirne dauernd schädigte, wie Meggendorfers Annahme, daß es vor- 
zugsweise schon von vornherein invalide oder minderwertige Gehirne 
seien, die von der Erkrankung dauernd geschädigt würden. Eine be- 
sondere konstitutionelle Disposition ist jedoch nicht in jedem chronisch 
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gewordenen Falle vorhanden; so fehlt sie bei dem Falle Mölter vollstän- 
dig. Doch wenn man bedenkt, wie in den letzten Grippeepidemien mit 
Vorliebe die jugendlichen vollkräftigen Menschen akut befallen wurden, 
an ihrem Infekt schnell zugrunde gingen oder, wenn sie ihn überstanden, 
meist geheilt geblieben sind, während die Encephalitis chronica, wie es 
betont wird, oftmals minderwertige Zentralnervensysteme befällt, 
nachdem eine grippeartige Infektion oft in nur sehr blander Weise ab- 
gelaufen war, so liegt es nahe, den Grund in individuellen, konstitutio- 
nell bedingten Eigenarten des befallenen Organismus zu suchen. 

Bevor epikritisch die die eingangs erörterten Fragen berührenden, aus 
den beiden ersten Fällen gewonnenen Folgerungen dargelegt werden, 
soll zunächst der dritte, ein atypischer kindlicher Fall geschildert werden, 
der klinisch das bekannte Bild der Charakterveränderungen nach Encepha- 
litis zeigte und anatomisch in der Art des Prozesses und der Lokalisation 
Besonderheiten aufweist. 


Klinischer Verlauf: Arnold P., 8 Jahre alt, stammt von nervösen Eltern ab; 
der Vater litt an Magenkoliken, ist leicht erregbar, die Mutter ist Epileptikerin 
und etwas dement. Viele Geschwister des Vaters starben in jungen Jahren, einer 
von ihnen hatte einen Hydrocephalus, ein anderer einen Turmschädel, ein wei- 
terer starb vor kurzem an Diabetes. Die Großmutter mütterlicherseits hatte 
Depressionszustände, beging Suicid. Der Vater der Mutter starb an Tuberkulose. 
Ein vor dem Patienten geborener Junge starb 5 Wochen nach der Geburt. Der 
Patient ist das einzig lebende Kind seiner Eltern. 

Er selbst hatte vor einigen Jahren Masern, war seit seiner Geburt recht nervös, 
eigensinnig, schlief nachts sehr unruhig, sprach im Schlaf und soll gelegentlich 
während des Schlafes Krampfanfälle gehabt haben. Er hat sich geistig und körper- 
lich in normaler Weise entwickelt, war kräftig, gesund, klug und aufgeweckt. 

Vom 21. XI. bis 7. XII. 1922 hatte er eine mittelschwere Grippe, von der er 
sich nur langsam erholte. Am 26. II. 1923 erkrankte er plötzlich an einer akuten 
Encephalis lethargica; er bekam heftige Kopfschmerzen, schielte, sah doppelt, 
nachdem er in den letzten Wochen besonders viel geschlafen hatte. Er wurde 
bis Mai 1923 im Eppendorfer Krankenhause behandelt. Nach der dortigen 
Krankengeschichte (Dr. Pette) gestaltete sich der Verlauf des akuten Stadiums 
folgendermaßen: Etwa 18 Tage lang bestand vollkommene Lethargie, der Kranke 
war nur sehr schwer und für Augenblicke aus seinem Schlafzustand zu erwecken. 
Er lag mit fast vollkommen geschlossenen Augen und fest an den Leib angezogenen 
Oberschenkeln im Bett. In unregelmäßigen Zeitabständen traten kurze Zuckungen 
in der Muskulatur, besonders der rechten, weniger auch der linken Körperhälfte 
auf, besonders im Bereiche der oberen Extremität, in geringerem Grade auch des 
Gesichts, der Muskulatur der unteren Extremität und des Bauches. Die Pupillen 
waren stecknadelkopfgroß, reagierten normal. Im übrigen wurde außer lebhaften 
Reflexen kein krankhafter Befund erhoben. Auch Tonusveränderungen waren 
nicht deutlich nachweisbar. Der Junge war örtlich und zeitlich orientiert, seine 
Intelligenz ungestört. Nach Ablauf von 18 Tagen hörten die Zuckungen allmählich 
auf, die Lethargie ging langsam zurück, die Zeiten des Wachseins wurden länger, 
aus dem nunmehr kürzeren Schlaf war jedoch der Patient schwerer als bisher 
zu erwecken. Die Pupillen wurden weit, waren zeitweise anisokorisch. Gleich- 
zeitig trat eine in steigendem Maße zunehmende motorische Unruhe auf. Er zer- 
puhlte und zerkratzte sich die Nase, die Lippen und die Haut des übrigen Körpers, 
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bekam zahlreiche Kratzwunden und Furunkeln; er jammerte in einem fort, wollte 
stets jemanden um sich haben. Je mehr er aus seiner Lethargie erwachte, um so 
unruhiger wurde er. Nachts schlief er nur mit Unterbrechungen, in denen er sich 
sogleich durch Rufen, Jammern, Singen oder Pfeifen unangenehm bemerkbar 
machte. Seine Stimmungslage war sehr labil, er fiel vom Weinen ins Lachen und 
umgekehrt. Nach der Entlassung hat er zu Hause eine Stomatitis durchgemacht 
und sich die Zunge durch Bisse verletzt. Der Erregungszustand nahm nach kurzer 
Besserungszeit, in der vergeblich der Besuch der Schule versucht wurde, ständig 
zu. Er meinte, er könne nicht zu Hause bleiben, lief aus dem Hause fort, sprang 
aus dem Fenster, warf sich vor die elektrische Bahn, wollte sich verhungern lassen. 
Da nichts mit ihm aufzustellen war, wurde er am 11. X. 1913 in die Staatskranken- 
anstalt Friedrichsberg eingeliefert. Nach den Krankenblättern (Dr. Cohen, Dr. 
Kaltenbach, Dr. Stender) bot sich das folgende Bild: 

Status praesens: 1,28 cm großer, normal entwickelter Junge in leidlichem 
Ernährungszustande von blasser Hautfarbe. Die Schleimhaut der vorderen Zunge 
atrophisch, glatt, mit strahligen Narben und Ulcerationen besetzt. Die Bewe- 
gungen der Zunge sind anscheinend durch die Narbenbildungen stark beschränkt; 
sie kann nicht bis vor die Zahnreihe geschoben werden. Das linke Auge steht 
in Schielstellung nach oben außen, die Augenbewegungen sind rechts frei, das 
linke Auge bleibt beim Blick nach innen zurück. Es besteht Ptosis beider Augen- 
lider, besonders des linken. Beide Pupillen sind sehr weit, vollkommen reaktions- 
los. Der linke Facialis wird schwächer innerviert als der rechte. Sämtliche Eigen- 
reflexe sind lebhaft, rechts = links. Bauchdecken- und Cremasterreflexe positiv. 
Der Muskeltonus ist normal, nur ist vielleicht eine leichte Hypotonie angedeutet. 
Gang und Haltung, Mimik o B. Keinerlei Zeichen von Parkinsonismus. Die 
Wassermannsche Reaktion im Blut und Liquor ist negativ. Die Untersuchung 
des Liquors ergibt negative Globulinreaktionen, ?/, Zellen. An den inneren Or- 
ganen kein krankhafter Befund. 

Der Junge gibt sinngemäße Auskünfte, ist vollkommen orientiert, doch zeigt 
er weiterhin eine dauernde, einen triebartigen Eindruck machende Unruhe, ein 
ganz unglaublich ungebárdetes Benehmen; er begeht bei jeder nur denkbaren 
Gelegenheit die ausgesuchtesten boshaftesten Ungezogenheiten, macht in einem 
fort allen möglichen Unfug. Er brüllt laut, büllert mit Füusten gegen Türen und 
Fenster, zwängt sich durchs Fenster in den Garten hinaus, klettert auf die Fenster- 
bank und läßt sich herunterfallen, wiederholt dieses mehrere Male, fügt sich selbst 
Verletzungen zu, beißt sich Lippen und Zunge blutig, beißt sich in den Zeige- 
finger der rechten Hand, so daß am Gelenk des Endgliedes die Sehnen freiliegen, 
und der ganze Finger phlegmonös anschwillt. Die Verbände reißt er sich, wo er 
nur kann herunter, beim Baden des Fingers verspritzt er das Wasser und sucht 
sich der Pflegerin zu entziehen. Er nimmt die Mahlzeiten ganz gut zu sich, würgt 
jedoch hinterher oft und löst heimlich unter der Bettdecke Brechreiz aus. Er 
jammert häufig, ruft um Hilfe, er habe Angst, habe Heimweh nach der Mutter, 
Bringt bei der Visite jammernd, in perseverierender Weise ohne die geringste 
Mimik vor: „Ich will zu meiner zuckersüßen Mutti u. dgl.“ Steckt den Kopf 
in die Klosettschüssel, er wolle sterben. Häufig schlägt er unruhig und wild seinen 
Kopf gegen die Steckbretter. Er verletzt sich fortwährend, ohne Schmerzen zu 
äußern, beißt sich wiederholt in die entzündete Fingerwunde. Schließlich ist er 
von blauen und grünen Flecken vollkommen übersät. Oft wird er aggresiv, schlägt, 
spuckt, ohrfeigt und beschuldigt, zur Rede gestellt, die Pflegerinnen. Wenn man 
ihn nach dem Grunde seines Jammerns und Schreiens fragte, antwortete er wieder- 
holt: „Ich bin so ängstlich.“ Oder er antwortet auf Vorhaltungen abweisend: 
„Ich verspreche nichts, ich will wieder fix beißen.“ Und gleich darauf nach 
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Schmerzen befragt: „Das tut fix weh.“ Oft verspricht er auf Ermahnungen sofort 
ganz artig zu sein, zeigt jedoch nach 2 Min. wieder ganz dasselbe Verhalten. Alles, 
was er sagt und treibt, macht einen triebhaften Eindruck, geschieht gleichgültig, 
ohne innere Anteilnahme, ohne Affektäußerungen, ohne die geringste Mimik. 
Er erhielt Afenil intravenös, Opium, Trockenpackungen; alles war ohne Erfolg. 
Seit Mitte März bestand ausgesprochene Adiadochokinesis beider Hände und 
Unterarme. Er erbricht viel, wird immer blasser und elender: In den letzten 
Wochen ist er auch nachts nicht mehr zur Ruhe zu bringen, auch Paraldehyd 
bleibt ohne Erfolg. Er stellte höchste Anforderungen an das Pflegepersonal. Am 
27. III. 1924 kam er kachektisch in schwerem Erschöpfungszustande ad exitum. 


Zusammenfassung des klinischen Verlaufs. 


Ein 8jähriger, nervös veranlagter, erblich belasteter Junge, kräftig 
entwickelt, bisher gesund, erkrankt wenige Monate nach einer mittel- 
schweren Grippe akut an einer Encephalitis lethargica. Während des 
lethargischen Stadiums bestehen Zuckungen verschiedener Muskel- 
gruppen, besonders der rechten oberen Körperhälfte; dann folgt bei 
zurückgehender Lethargie ein Stadium triebhafter Unruhe, in dem es zu 
allen möglichen Selbstverletzungen kommt, das dann in den Zustand 
einer typischen ausgesprochen bösartigen Charakterveränderung nach 
Encephalitis fließend übergeht. Es besteht eine Parese im Bereiche des 
Oculomotorius und linken Facialis, 14 Tage vor dem Tode ferner Adia- 
dochokinesis beider Arme und Hände. Nach einer mehrwöchigen Peri- 
ode schwerer nächtlicher Unruhe und Agrypnie geht er kachektisch zu- 
grunde. 


Sektionsergebnis: Kindliche Leiche in mäßigem Ernáhrungszustande. Schädel- 
dach und Dura dünn, Hirnhäute ohne Veränderungen, Rinde und Marklager herd- 
frei von normaler Beschaffenheit. Ventrikel und Ependym normal. Gefäße zart. 
Die Zungenspitze ist narbig verunstaltet. Das Zungenbändchen fehlt. Alle übrigen 
Organe von normalem Aussehen. Gewichte: Gehirn 1300 g, Hypophyse 0,8 g. 
Dura 50 g, Schädelinhalt 1440 ccm. 

Histologischer Befund: Die schwersten Veränderungen finden sich am Boden 
der kranialen Anteile des 4. Ventrikels und des Aquaeductus Sylvii, unmittelbar 
ventral und seitwärts an das Ependym sich anschließend, nach ventral hin die 
Gebiete der Augenmuskelkerne, des roten Kerns, des motorischen Haubenkerns, 
nach lateral und vorn den Nucleus commissurae posterioris und die subthala- 
mischen Kerne einbeziehend. Etwas weniger schwer, aber noch recht stark er- 
griffen sind das Corpus Luysi und die Substantia nigra. Sehr auffällig ist, daß 
der histologische Prozeß in der Substantia nigra in den oraleren Partien den Ein- 
druck einer schweren subakuten Encephalitis macht, an anderen mehr distaleren 
Stellen ganz den Charakter der bei der chronischen Encephalitis zu findenden 
Bilder trägt. Zum Zwischenhirn und Hinterhirn hin nehmen die Veränderungen 
plötzlich ganz erheblich ab. Striatum, Pallidum und Thalamus sind in nur sehr 
geringem Grade befallen; von den Oblongatakernen sind nur der Locus coerulus 
und der Facialiskern schwerer ergriffen. Dagegen zeigt die Großhirnrinde wieder 
schwerere Veränderungen in diffuser Verteilung ohne besondere Lokalisationen, 
doch vorzüglich im Bereiche der untersten Schichten. 

Im vorderen Met- und im Mesencephalon sieht man in den genannten Kern- 
gebieten schwere Degenerationen von Ganglienzellen (kórnig-schollig zerfallene 
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abschnitte bereits sehr dem Bilde der Erkrankungen der großen subcor- 
ticalen Kerne im chronischen Stadium. Der Fall ist anatomisch als ein 
subchronisches Stadium der Encephalitis epidemica charakterisiert. 

3. Es finden sich anscheinend sehr langsam und blande verlaufende 
Prozesse in der Rinde mit Bevorzugung der unteren Großhirnrinden- 
schichten, die hier zu einer verschieden hochgradigen Atrophie bereits 
geführt haben. 

4. Entsprechend den im subchronischen Stadium einzig nachweisbaren 
neurologischen Symptomen, Facialis- und Augenmuskelparesen, finden 
sich die entsprechenden Kerngebiete stárker zerstórt. Solche somatischen 
Erscheinungen gaben bisher klinisch einen Hinweis darauf — so in einem 
Fall von Westphal —, daß die psychischen Störungen als echte Folge 
der Encephalitis aufzufassen sind. In diesem Falle dürfte in den neben 
der Mittelhirnerkrankung sich findenden Großhirnrindenveränderungen 
der anatomische Beweis für diese bisher nur klinisch gewonnene Auf- 
fassung erbracht sein. 

Was sagen uns nun die 3 beschriebenen Fälle zu den eingangs auf- 
geworfenen Fragen ? 

1. Lokalisation. 


In typischen Fällen der chronischen Form der Encephalitis epidemica 
ist bisher der Hauptschwerpunkt der Veránderungen in der Substantia 
nigra und im Pallidum, weniger auch im Striatum, gefunden worden. 
Einzelne Autoren legen auf die Affektion der Substantia nigra einen 
ganz besonderen Wert (Goldstein, Jakob, Lucksch und Spatz, Kufs, 
Scholz und französische Autoren). Doch betont Jakob, daß die Nigra- 
erkrankung in vereinzelten, offenbar atypischen Fällen hinter der des 
Pallidum sogar zurücktreten kann. In bezug auf die subcorticale 
Lokalisation sind die beiden ersten Fälle Mölter und Egbert mit dem 
starken Überwiegen der Nigraveränderungen ganz typische chronische 
Metencephalitisfälle. Es ist besonders beim ersten Fall sehr verlockend, 
die nach der Remission schnell fortschreitenden Parkinson-Symptome 
mit dem histologischen Bilde des in vollem Gange befindlichen fortschrei- 
tenden Degenerationsprozesses in der Nigra in Korrelation zu bringen. 
Doch finden sich in beiden Fällen auch im Pallidum deutliche Verände- 
rungen, deren Anteil an dem Hervorbringen der klinischen Symptome, 
wenn es sich auch um bedeutend geringgradigere Veränderungen als 
in der Nigra handelt, nicht ganz in Abrede gestellt werden darf. Ob 
in den einzelnen Fällen der Erkrankung der Substantia nigra eine wesent- 
liche Bedeutung für die Auslösung der Parkinson-Symptome zukommt, 
darf jedoch erst auf Grund des jeweiligen histologischen Befundes ent- 
schieden werden. 

Sehr interessant hinsichtlich der Lokalisation in den subcorticalen 
Gebieten des Zentralnervensystems ist der im dritten Fall erhobene 
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histologische Befund. Wir sehen hier schon in der Lokalisation einen 
Übergangsfall vom akuten zum chronischen Stadium, was noch deut- 
licher, wie weiter unten ausgeführt wird, in der Art des Prozesses sich 
ausdrückt. Die Ausbreitung der Herde (Gefäßinfiltration, Degeneration, 
Gliaaktion) von der Mittelhirnhaube bis ins benachbarte Zwischen- und 
Hinterhirn entspricht dem Typus, wie er in seinen Grundzügen bei einem 
großen Teil der akuten Fälle gefunden wurde. Außerdem findet sich 
außer diesen Veränderungen bereits ein isoliertes Befallensein eines Teiles 
der Substantia nigra, wo der Degenerationsprozeß die Grenzen dieses 
Kerngebietes nicht überschreitet; hier ist also bereits der lokalisatorische 
Typ der :solierten subcorticalen Kernschädigung, der die chronischen 
Formen kennzeichnet, angedeutet. 

Von Wichtigkeit in pathophysiologischer Hinsicht erscheint hier die 
Tatsache, daß trotz der vorhandenen, im histologischen Bilde deutlich her- 
vortretenden Nigraläsion bei dem Kinde P. keinerlei Parkinson-Symptome 
bestanden. Es ist sehr bemerkenswert, daß eine doch recht ausgespro- 
chene Affektion der Substantia nigra von teils akutem, teils chronischem 
Charakter, deren chronische Bilder den bei den typisch chronischen For- 
men gefundenen zum Verwechseln ähnlich sind, klinisch keinerlei 
Symptome hervortreten ließ, die man nach den Erfahrungen der letzten 
Jahre mit der Substantia nigra in Verbindung bringt. Es waren keine 
Reizerscheinungen in Form von Myoklonien, keine Lähmungserschei- 
nungen in Gestalt der Parkinsonschen Symptome vorhanden, ja, es trat 
sogar eine Andeutung von Hypotonie hervor, Doch glauben wir nicht, 
daß dieser Befund gegen die Berechtigung einer Aufstellung des Nigra- 
syndroms spricht. Sondern er bestätigt die Jakobsche Meinung, daß wohl 
an die Erkrankung bestimmter subcorticaler motorischer Zentren bestimmte 
klinische Syndrome gebunden sind, daß aber ganz besondere Vorbedingungen 
gegeben sein müssen, damit diese Syndrome überhaupt und in reiner Form 
in Erscheinung treten können. Ebenso wie das Babinskische Zeichen 
bei einwandfrei erwiesener Pyramidenbahnerkrankung in manchen Fällen 
fehlen kann und trotzdem sicherlich ein Pyramidenzeichen bleibt, so 
kann auch ein extrapyramidales Syndrom bei einwandfrei erwiesener 
Erkrankung des betreffenden subcorticalen Kerngebietes fehlen, ohne 
daß es berechtigt ist, aus solchen Fällen die Ablehnung bestimmter 
Syndrome, die zu bestimmten Teilen des extrapyramidalen Systems 
gehören, abzuleiten, wie Spatz es letzthin tat. Im Gegenteil, in der extra- 
pyramidalen Sphäre werden solche Vorkommnisse, das Ausbleiben nach 
dem anatomischen Befunde zu erwartender Symptome, besonders häufig 
vorkommen bei dem komplizierten Ineinanderwirken der verschiedenen 
Systeme des großen motorischen Korrelationsapparates des Mittelhirnes 
und Hirnstammes (roter Kern, dorsales motorisches Kerngebiet), des 
fronto-ponto-cerebellaren, des cerebello-rubralen Systems, des extra- 
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pyramidalen Hauptsystems, sowie des subthalamischen vegetativen Zen - 
trums. Jakob hat in seiner Monographie ausdrücklich darauf hingewie - 
sen: „daß sich die Funktionsausfálle der einzelnen Zentren des extra- 
pyramidalen Hauptsystems in mannigfaltiger Weise gegenseitig beein- 
flussen und verstärken, ja, sich in gewissem Sinne auch vermindern 
und aufheben können‘, ebenso wie die Magnusschen experimentellen 
Ergebnisse zeigten, „wie sich der Ausfall verschiedener tonisierender 
Apparate in seiner Wirkung nicht immer summiert, sondern sich gelegent - 
lich sogar ausgleichen kann‘ (Jakob) Nur aus streng lokalisierten 
Parenchymschäden im anatomischen Befunde und nur aus solchen 
klinischen Symptomen, die keine Reizsymptome darstellen, dürfen loka- 
lisatorische Beziehungen hergeleitet werden. Besonders bei diffusen Er- 
krankungen können die Lähmungssyndrome der einzelnen Zentren sehr 
stark variieren infolge Mitbeteiligung anderer Zentren. In dem vorlie- 
genden Falle P. ist es nicht möglich, zu entscheiden, worin die Ursache 
für das Ausbleiben des „Nigrasyndroms‘“ liegen mag. Auffallend in 
höchstem Grade bleibt dieser Befund jedenfalls. Vielleicht ist die Mit- 
erkrankung der subthalamitischen Region mit Grund dafür, daß hier 
ganz andere Verhältnisse vorliegen. Vielleicht dürfte die ebenfalls 
schwere Erkrankung der der Substantia untergeordneten Zentren der 
mes- und metencephalen Koordinationsapparate (roter Kern und 
seine distale Fortsetzung) eine Auswirkung der etwa als qualitativ oder 
quantitativ falsch anzunehmenden Nigraimpulse unmöglich gemacht 
haben. In solchen Fällen, wo zahlreiche dieser wichtigen motorischen 
und Koordinationszentren geschädigt sind, sind wir nicht in der Lage, 
feinere pathophysiologische Analysen vorzunehmen. Hervorzuheben 
ist jedoch, daß in diesem Falle P. die Nigra zwar überall pigmentlos 
ist, aber in ihr noch relativ viele Ganglienzellen erhalten sind, was für 
eine evtl. doch noch vorhandene Funktionsfähigkeit von Bedeutung 
sein kann. 

Die kurz vor dem Tode zutage getretene Adiodochokinesis im Be- 
reich beider oberen Extremitäten könnte vielleicht in Beziehung zu 
der Läsion des roten Kerngebietes und der Ponshabe, vielleicht auch 
zu der geringen Striatumaffektion stehen. Die pathophysiologische Be- 
wertung der Rindenbefunde wird unten im Zusammenhang kurz her- 
vorgehoben. Die Tatsache, daß im Falle 1 und 3 die Rinde in weiter 
Ausdehnung vom encephalitischen Prozesse mit befallen war, zeigt, wie 
sehr der Prozeß der Encephalitis epidemica in seiner Lokalisation 
Schwankungen unterworfen ist. Doch sind die Rindenveränderungen 
für das chronische Studium ein ungewöhnlicher Befund. Denn im all- 
gemeinen wurde die Rinde verschont befunden, außer bestimmten Ge- 
bieten (centralis anterior), die gelegentlich befallen gefunden wurden 
(Jakob). 
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Art des histologischen Prozesses und Pathogenese. 


Wichtig erscheinen die histologischen Befunde der beiden typischen 
Encephalitis chronica-Fälle Mölter und Egbert im Rahmen der neuer- 
dings wieder aufgerollten Frage, was das histopathologische Wesen der 
Erkrankung der subcorticalen Kerngebiete sei. Es handelt sich hier um 
die Histopathologie der ersten Gruppe nach Jakob und Meggendorfer, 
die klinisch eine langsam progrediente Ausprägung eines Parkinsonschen 
Symptomenkomplexes kennzeichnet, bei der anatomisch die Ent- 
zündungserscheinungen weitgehend zurücktreten. Dagegen dürfte die 
Auffassung der Histopathologie der zweiten Gruppe, die klinisch sehr 
viel polymorpher gestaltet, aus Remissionen und Exacerbationen zu- 
sammengesetzt ist, keinen Meinungsverschiedenheiten begegnen, da 
hier stärkere entzündliche Vorgänge und herdfórmige Veränderungen 
mit Einschmelzungen deutlich im Vordergrunde stehen (Typ: Der erste 
beschriebene chronische Fall v. Economos). Zwei vollkommen verschie- 
dene Auffassungen der Histopathologie der erstgenannten Gruppe 
stehen einander gegenüber, die die außerentzündlichen degenerativen 
Veränderungen, die hier ganz im Vordergrunde stehen, verschieden be- 
urteilen. Nach Jakob, Spielmeyer, Scholz, Stern, Rabiner, Kufs, teilweise 
auch Pette, handelt es sich um einen noch fortschreitenden Prozeß. 
Sptelmeyer betont in seinem Referat über die chronische Encephalitis 
ausdrücklich, daß es sich nicht etwa um Resterscheinungen eines bereits 
abgeklungenen Prozesses handelt, und fordert sogar für die Diagnose der 
chronischen Encephalitis den Nachweis, ‚daß hier nicht nur ein Defekt- 
zustand vorliegt, sondern ein chronischer, noch progressiver Prozeß“. 
Jakob spricht von einer progressiven Parenchymdegeneration. Dagegen 
sehen Goldstein, und vor allem Spatz, in den Veränderungen Defektzu- 
stände. Goldstein hält die Veränderungen in der Nigra für narbiger Natur; 
Spatz faßte sie, wie er im Gegensatz zu den Befunden Jakobs in Innsbruck 
1924 hervorhob, als Resterscheinungen nach einem abgelaufenen Ent- 
zündungsprozeß auf und hatte bei 18 mit Lucksch untersuchten Fällen 
von Encephalitisendstadien nichts finden können, was die Annahme 
Jakobs bestätigte. 

Bei der grundsätzlichen Verschiedenheit der Auffassung der anato- 
mischen Befunde der chronischen Encephalitis epidemica, die für die 
Klärung des Wesens dieser Erkrankung von ausschlaggebender Bedeutung 
ist, sei es, daß es sich um einen lebendigen Prozeß oder einen Restzu- 
stand, ein Pathos im Sinne Aschoffs handelt, sind weitere histologische 
Beiträge dringend erforderlich. In den vorliegenden Fällen M. und 
E. sehen wir im histologischen Bilde der in erster Linie befallenen sub- 
corticalen Gebiete (Substantia nigra) überall eine schwere chronische, 
langsam fortschreitende Parenchymdegeneration. Die äußerst lebhafte 
Abbautätigkeit der Gliazellen, die schweren Ganglienzellenverände- 
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reiner Narben finden sich auch von früheren Stadien der Erkrankung 
stammend in chronischen Fällen. Herr Professor Jakob sah solche herd- 
förmigen Ausfälle mehrfach bei subchronischen und chronischen Fällen, 
z. B. im Rückenmarksvorderhorn oder in der Ponshaube oder dem roten 
Kern. Dabei vermissen wir jegliche Anzeichen eines weiteren, sich in dem 
entsprechenden grauen Zentrum diffus entwickelnden fortschreitenden 
Prozesses trotz häufig noch vorhandener Gefäßinfiltrate. Abb.9 zeigt eine 
solche Narbenbildung aus dem Nucleus ruber des Jakobschen Falles Witt 
in Gegenüberstellung mit den Abbildungen des beschriebenen fortschrei- 
tenden Parenchymzerfalles. 

Diese Degenerationsvorgänge, die neben den weit zurücktretenden 
entzündlichen Veränderungen bei den chronischen Fällen das Feld be- 
herrschen, treten, was ebenfalls schon von vielen Autoren dargetan 
worden ist, ähnlich wie es bei der Paralyse der Fall ist, vollkommen un- 
abhängig von den infiltrativen Erscheinungen auf. Außer in den ge- 
nannten Fällen sind auch in 4 weiteren, noch nicht veröffentlichten 
Fällen des Herrn Prof. Jakob, in denen die Infiltrate außerordentlich 
gering sind, noch geringer als in meinen beiden Fällen Mölter und 
Egbert, trotzdem fortlaufende Parenchymdegenerationen nachzuweisen. 
Andererseits sind Fälle beschrieben, in denen sich reichlichere Ent- 
zündungserscheinungen ohne einen begleitenden Parenchymprozeß 
finden. Es scheint sich also um einen selbständigen degenerativen, 
d. h. von entzündlichen Veränderungen unabhängigen Prozeß zu 
handeln. 

Dem Befunde der geringen Infiltrate dieser chronischen Fälle messen 
wir hinsichtlich ihrer Bewertung geringere Bedeutung bei. Es läßt sich 
nicht entscheiden, ob sie die Fortsetzung der einst entzündlichen Vor- 
gänge bedeuten, ob sie als tote, liegengebliebene Infiltrate zu werten 
oder, wie Pette meint, allein als reaktive Veränderungen auf die Paren- 
chymprozesse hin aufzufassen sind. 

Der histopathologische Charakter des dritten Falles P. steht ebenso 
wie die Lokalisation der Schädigungen in der Mitte zwischen dem eines 
subakuten und dem eines chronischen Falles. In der Mittelhirnhaube 
(Abb. 4) gleicht der Prozeß in vielen Zügen noch der akuten Encephalitis 
epidemica, nur sind die infiltrativen Erscheinungen nur relativ schwach 
ausgeprägt, was ja aber auch im akuten Stadium gesehen worden ist (z.B. 
von Klarfeld). Es fehlen Blutungen, Gefäßsprossungen u. dgl., doch 
machen die Veränderungen einen durchaus akuten Eindruck. Dagegen 
ist in der unteren Substantia nigra bei Fehlen jeglicher Entzündungser- 
scheinungen ein langsam fortschreitender reiner Degenerationsprozeß 
im Gange (Abb. 5, 6, 7). Aber gerade der Befund des gemischt degene- 
rativ-infiltrativen Prozesses in der Mittelhirnhaube mit seiner lebhaften 
Aktivität, der nach 13 Monate langer Krankheitsdauer sich in vollster 
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Blüte vor uns darstellt (Abb. 4), zeigt sehr demonstrativ das anatomisch 
Prozeßhafte des pathologischen Substrates in diesem subchronischen Falle, 
dessen anatomisches Bild die Brücke von den Bildern der akuten zu dem 
der typisch-chronischen Fälle schlägt. 

Während die selbständige Stellung des rein degenerativen Prozesses 
(nach Klarfeld), seine Unabhängigkeit von den entzündlich-infiltrativen 
Vorgängen von vielen Seiten einmütig hervorgehoben wird (v. Economo, 
Creutzfeld, Stern, Klarfeld, Jakob, Groß) und seine Überwertigkeit über 
diese in den chronischen Formen der Encephalitis epidemica, die dem 
ersten Typ nach Jakob-Meggendorfer folgen, feststeht (Jakob, Stern, 
Kufs, Scholz, Spielmeyer), ist die Pathogenese dieses fortschreitenden 
Degenerationsprozesses der chronischen Fälle nicht geklärt. Hier ist 
zunächst von Wichtigkeit, daß auch schon im akuten Stadium von in- 
filtrativen Vorgängen unabhängige, rein degenerative Erscheinungen, 
in den einzelnen Fällen in sehr verschieden starkem Ausmaße, neben diesen 
bestehen (v. Economo, Creutzfeld, Siegmund, Klarfeld, Globus und Strauß, 
Rabiner u.a.). Klarfeld hat für das akute Stadium ausführlich dargetan, 
daß die rein degenerativen Veränderungen nicht als eine sekundäre Folge 
an Ort und Stelle zurückgebliebener entzündlicher Erscheinungen auf- 
zufassen sind. Nach Klarfeld und Stern finden sich bei den akuten Fällen 
diese degenerativen Erscheinungen über weite Teile des Gehirns verbrei- 
tet, scheinen ihrer Lokalisation nach mehr zu variieren als die echt ent- 
zündlichen Prozesse. Dasselbe Verhalten sehen wir bei unserem beschrie- 
benen subchronischen Falle P., ebenso verhalten sich die atypischen 
Fälle von der Art des chronischen Falles Economos (1919). Doch tragen 
hier die degenerativen Veränderungen den Charakter der chronisch-de- 
generativen Veränderungen, die, wie Scholz hervorhob, von den akuten 
Degenerationen des akuten Stadiums histologisch abweichen. Doch 
scheinen die rein degenerativen Vorgänge bei den typischen chronischen 
Formen bei der Encephalitis epidemica (TypI nach Meggendorfer- 
Jakob), wie sie nunmehr mehrfach beschrieben sind und sich sehr aus- 
geprägt auch in den Fällen Egbert und Mölter finden, mit denen bei 
den akuten und subchronischen Fällen erhobenen Befunden darin über- 
einzustimmen, daß primär entzündliche Vorgänge keine obligate Be- 
dingung für das Auftreten der Degenerationen darstellen. Ob entzünd- 
liche Veränderungen zufällig an einer bestimmten Stelle bestanden haben, 
läßt sich mikroskopisch nicht beweisen, da entzündliche Formelemente 
ebenso rasch gänzlich wieder verschwinden, als sie lange als bedeutungs- 
lose Überreste im Gewebe liegen bleiben können. Auf jeden Fall dürf- 
ten die degenerativen Erscheinungen in ihrer augenblicklichen Entwick- 
lungsfähigkeit und vielleicht auch in ihrer primären Entstehung von 
infiltrativen Prozessen weitgehend unabhängig sein. Parallelen wurden 
von Klarfeld für die akuten Fälle mit den Spielmeyerschen Fleckfieber-, 
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den Lyssabefunden, dem Jakobschen Falle einer syphilogenen Hirn- 
erkrankung, mit der Paralyse, von Jakob für die chronischen Fälle mit 
der Paralyse gezogen, wo überall ebenfalls degenerative Veränderungen 
sich unabhängig von infiltrativen finden. Wenn aber die Degene- 
rationen in akuten Phasen bereits selbständig unter der Einwirkung vom 
Virus abstammender, besonderer Toxine entstehen, könnte man auch für 
die reinen Degenerationen des chronischen Stadiums vermuten, daß sie 
unmittelbar einer Toxinwirkung ihre Entstehung verdanken und viel- 
leicht unter dem weiter wirkenden Einfluß des encephalitischen Erregers 
stehen. So nimmt ebenfalls Economo ein Verbleiben des Virus im Orga- 
nismus an. Mit einer solchen Auffassung ließe sich auch der prozeßhafte 
Charakter der degenerativen Vorgänge, der oben geschildert wurde, in 
Einklang bringen. Und ferner gibt vielleicht der dritte Fall P., der von 
den akuten Fällen laufend zu den chronischen hinüberleitet, eine ge- 
wisse Berechtigung, die Wesensgleichheit der rein degenerativen, wenn 
auch histologisch nicht ganz gleichartigen Vorgänge im akuten und 
chronischen Stadium hervorzuheben. Zu den weiteren, in letzter Zeit 
erörterten Fragen, ob evtl. außerdem oder ganz selbständig noch andere 
schädigende extracerebrale Momente die schleichend chronische De- 
generation unterhalten, etwa intermediäre Stoffwechselstörungen 
(Meyer-Bisch, Stern), können die vorliegenden Befunde kein positives 
Material liefern. Stern bezweifelt, ‚daß eine lokale, durch lebendes Virus 
unterhaltene, progressive Erkrankung der degenerativ zerfallenen Hirn- 
teile allein die Ursache der chronischen Encephalitis darstellt“. Auch 
nach Scholz stehen der Annahme einer autotoxischen Genese von histo- 
pathologischer Seite keine grundsätzlichen Bedenken entgegen“. 
Wodurch nun diese fortschreitende Degeneration unterhalten wird, 
ist, wie oben erwähnt, noch ganz ungeklärt. Während Jakob und Scholz 
hier das Moment der fortschreitenden Degeneration stark bewerten, 
ihm eine gewisse Selbständigkeit einräumen und aus oben angedeuteten 
Gründen mit der ursprünglichen Noxe in Zusammenhang bringen, 
glauben Zucksch und Spatz, daß es sich um reine Folgen und Endzu- 
stände, um Narbenbildungen handelt, und betonen die absolute Ruhe des 
Bildes. Damit wird der histologische Charakter der Veränderungen 
auf eine Stufe gestellt mit demjenigen der nach embolischen oder arterio- 
sklerotischen Erweichungen und dergleichen sich findenden Endzustände. 
Für eine solche Auffassung glauben wir nicht die genügenden Anhalts- 
punkte zu haben. Allerdings ist sie schwer zu widerlegen, denn auch nach 
unserer Auffassung führt der histopathologische Prozeß schließlich zu 
einer gewissen Ruhe. Bei der Paralyse sehen wir an vielen Stellen ganz 
dasselbe; hier spricht niemand mit Bestimmtheit von einer Narbe. 
Eine Möglichkeit darf man u. E. bestimmt von der Hand weisen. Es 
könnte in der Eigenart, in einer spezifischen Reaktionsweise der Sub- 
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stantia nigra begründet sein, daß hier fortschreitende Degenerationen 
auftreten, wenn sie einmal den Anstoß hierzu, in diesem Falle durch den 
akut encephalitischen Prozeß, erhalten haben. Denn wir kennen andere 
Prozesse in der Nigra, von Gefäßveränderungen abhängige Erweichungen, 
paralytische Herde, senile Veränderungen u. a., deren keiner die Ten- 
denz zeigt, einen solchen Prozeß in der Nigra auszulösen. Hier sehen wir 
echte Endzustände, Ausheilungen, Narbenbildungen, während bei dem 
chronisch-encephalitischen Prozeß entschieden besondere Umstände den 
Prozeß langsam weiterlaufen lassen und eine Ausheilung verzögern. 
Daß auch das klinische Bild im selben Sinne spricht, ist gesagt. Als 
eine recht gewichtige Stütze dieser Ansicht bleibt der bei den chro- 
nischen Encephalitisfällen erhobene serologische Befund zu erwähnen: 
Eskuchen weist darauf hin, daß das ,,viergliedrige Liquorsyndrom 
des Encephalitisliquors““ (Eskuchen) in chronischen Fällen sehr lange 
unverändert bleiben kann, und bringt 12 chronische und 5 abgelaufene 
serologisch untersuchte Fälle als Beleg. Auch diese serologischen Er- 
gebnisse sprechen für die Auffassung, daß ein noch aktiver im Gange 
befindlicher Prozeß vorliegt. 


Psyche und Motorium. 


Die in den letzten Jahren in reichem Maße gewonnenen neuen Kennt- 
nisse über Funktionen der phylogenetisch alten Teile des Großhirns, die 
durch Erforschung solcher Krankheitszustände gewonnen wurden, die 
durch „extrapyramidale‘ klinische Erscheinungen gekennzeichnet sind, 
haben neben der Erforschung der einzelnen, möglichst isolierten Teil- 
funktionen dieser bisher gänzlich unbekannten Zwischen- und Mittel- 
hirnmassen auch dazu angeregt, über die Stellung dieser in der Tierreihe 
überall der Ausdehnung nach eine anscheinend grundlegende Bedeutung 
zukommender Hirnteile und ihrer Leistungen zu der psychophysischen 
Gesamtleistung der zentralen Apparate nachzudenken. Stórungen im 
Bereiche dieser großen Zentren in Gestalt einer Abänderung lokalisierter 
oder allgemeiner, rein motorischer Einzelleistungen gingen einher mit 
Stórungen in der gesamten Reaktionsweise der Kranken, in der Auswir- 
kung psychischer Funktionen, mit einer Abänderung der äußeren Er- 
scheinungsweise der Gesamtpersönlichkeit. Reiche Anregung zum Stu- 
dium dieser Verhältnisse lieferten die bei der Encephalitis epidemica ge- 
machten Beobachtungen. Sie gaben Gelegenheit, die Beziehungen zwi- 
schen Psychischem und Motorischem erneut einer eingehenden Unter- 
suchung zu unterziehen. Gerade, wo der anatomische Befund meist eine 
intakte Rinde bei schweren Veränderungen in den großen subcorticalen 
Kerngebieten aufwies, war es wichtig, zu fragen, ob auch rein psychische 
Störungen selbständig vorhanden seien, und in welchem Zusammenhang 
sei mit der Erkrankung der subcorticalen Kerne ständen. Daß die En- 
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cephalitis selbst gelegentlich psychische Symptome hervorrufen kann, 
die außerhalb der motorischen Sphäre liegen, ist bekannt (Hauptmann, 
Jakob u.v.a.). Das sehen wir z. B. bei dem ersten der oben beschrie- 
benen Fälle. Die hier interessierende Frage ist die, ob auch die moto- 
rischen Stórungen mit aus Komponenten psychischer Natur zusammen- 
gesetzt sind, ob neben den rein motorischen Stórungen auch psycho- 
motorische Störungen im Sinne Wernickes vorliegen. Es gilt hier, aus dem 
motorischen Gesamtbilde außer den extrapyramidalen einfachen peri- 
pheren Bewegungsstörungen auch durch diese reaktiv ausgelöste psy- 
chische Störungen auszusondern, um Klarheit zu gewinnen, ob wirklich 
echte psychomotorische Störungen vorliegen; das sind einmal gemüt- 
liche Reaktionen auf das Bewußtwerden der in das ganze Leben tief 
einschneidenden Bewegungsstörungen, die wieder schädlich auf die ge- 
samte Psyche wirken können; zweitens wirken die peripheren in Er- 
scheinung tretenden dyskinetischen Störungen dadurch störend auf das 
psychische Geschehen, daß eben die Motorik in weitestem Sinne der 
Psyche nicht in normaler Weise zur Verfügung steht, durch Einengung 
des Zuflusses von seelischem Material, wodurch die psychischen Sub- 
strate gewissermaßen kalt gestellt werden, und durch Beanspruchung 
eines übernormalen psychischen Kraftaufwandes zur Handhabung der 
motorischen Sphäre. Diese psychischen Auswirkungen der motorischen 
Störungen sind eingehend studiert (Zange, Hauptmann, Fleischmann, 
Bostroeem u.v.a.). Wie schwierig die Verwertung der klinischen und 
psychologischen Beobachtungen ist, zeigen die Erörterungen über die 
Beziehungen der psychomotorischen Bewegungsstörungen der Dementia 
praecox zu denen der Encephalitis (Lange, Steiner u. al, zeigen insbe- 
sondere die eingehenden psychologischen und klinischen Analysen der 
akinetischen encephalitischen Zustände (Hauptmann, Fleischmann, 
Bychowsky, v. Economo, Gerstmann und Schilder), die beweisen, wie ver- 
schieden die einzelnen anscheinend gleichartigen Bilder zu bewerten 
sind, und die im Gesamturteil zu ganz verschiedenen Auffassungen und 
Definitionen kommen (Mangel an Antrieb). Was die Stellungnahme zu 
der Frage angeht, ob ‚‚psychomotorische‘“ Störungen vorliegen, so müssen 
hier zunächst zwei gegensätzliche Auffassungen hervorgehoben werden. 
Kleist hat in ausführlicher Weise, mit den Encephalitiserfahrungen auf 
seinen früheren Arbeiten weiterbauend, psychomotorische und extra- 
pyramidale Bewegungsstörungen pathophysiologisch und lokalisato- 
risch in nahe Beziehung gesetzt; Kleist hat zwar die identischen und 
unterschiedlichen Momente eingehend gewürdigt, doch im Prinzip die 
Motilitätsbilder bei Geisteskranken und bei extrapyramidalen Erkran- 
kungen auf eine Stufe gestellt, die sich voneinander nur durch den Grad 
des Funktionsabbaues des Bewegungszerfalls unterscheiden. So läßt 
Kleist die Möglichkeit zu, daß bestimmte psychomotorische Störungen 
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auf Läsionen der Stammganglien zu beziehen sind. Ähnliche Gedanken 
äußert Bychowsky, der ebenfalls die Erscheinungen um die Störungen 
der Stammganglien des zentralen Hóhlengraues zu gruppieren sucht und 
hinsichtlich der Frage der Beteiligung der Psyche an Hand der Schilder- 
schen Auffassung, daß eine cerebrale Läsion dasselbe Bild hervorrufen 
kónne wie eine psychische Einstellung, betont, man kónne nie sagen, 
von welchem Gliede der psychophysischen Kette der krankhafte Prozeß 
ausgehe, man dürfe für Krankheitszustände mit somatisch-psychischer 
Symptomatologie nicht ausschlieBlich eine psychische Verursachung an- 
nehmen. Auch Gerstmann und Schilder, die den Mangel an Antrieb für 
zwar psychologisch faßbar, aber neurologischen Ursprungs und Wesens 
halten, ferner Economo, indem er ausdrücklich hervorhebt, daß eine or- 
ganische Erkrankung durch eine lokalisierte Hirnläsion außerhalb des 
Denkorgans eine primäre Störung des Willens hervorrufen könne, es 
schiene, daß ein Teil der Willensfunktion extrapsychisch verlaufe und 
subcortical beeinflußt würde‘, sprechen den Kletstschen Ansichten ver- 
wandte Gedanken aus. Dasselbe tut Gerstmann, wenn er von einer Staf- 
felung der verschiedenen Faktoren spricht, die den striopallidáren Be- 
wegungsformen als Bausteine dienen, und annimmt, daß bei Läsionen 
innerhalb tieferer Schichtung neurologische Bewegungsstórungen, bei 
Schädigung höherer, komplexerer Staffelung Antriebsstórungen vor- 
liegen. 

Der Auffassung dieser Gruppe von Autoren, die mit Kleist eine zum 
Teil subcorticale Entstehung auch psychischer Anteile der motorischen 
Störungen für möglich halten, stehen die Meinungen gegenüber, die die 
psychomotorischen Störungen als echte psychische Abwegigkeiten be- 
werten, für diese ebenso wie für andere psychische Stórungen in erster 
Linie auch an eine Genese innerhalb psychischer Substrate denken. Jakob 
reserviert den Ausdruck ,,psychomotorisch'' für die Gesamtheit der corti- 
calen Leistungen und Beeinflussungen, die auf den Unterbau des extra- 
pyramidalen Hauptsystems gestützt, die Geschlossenheit und Intellek- 
tualisierung der motorischen Persónlichkeit mitformt. Dieechten psycho- 
motorischen Symptome bei Psychosen im Sinne Wernickes führt Jakob auf 
die durch die Rindenaffektion gesetzte Beeinträchtigung der corticalen 
Beeinflussung des Extrapyramidiums zurück, wührend diese Zentren 
Selbst nur beiden rein extrapyramidalen Erkrankungen geschädigt seien, 
weist daraufhin, daB bei der Analyse psychischer Symptome in erster 
Linie die Rinde zu berücksichtigen ist. 

In den beiden ersten vorliegenden Fällen findet sich nun eine ziem- 
lich ausgebreitete Schädigung des Cortex, im ersten Falle auf die Encepha- 
litis, im zweiten auf die komplizierende Schizophrenie bezogen. Es ist 
bis heute der Beweis nicht erbracht, daß Teilstórungen der Willens- 
sphüre, wie der „Mangel an Antrieb‘, außerhalb psychischer Substrate, 
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also extrapsychisch entstehen. Die in vorliegenden Fällen gefundenen, 
wenn auch im Verhältnis zu der Erkrankung der großen subcorticalen 
Kerne nur geringfügigen Rindenschäden lassen für diese Fälle eine 
solche Auffassung als nicht berechtigt erscheinen. Befunde, wie beim 
Falle Mölter, leichte unscheinbare Rindenverödungen, die bei Fehlen 
sonstiger krankhafter Veränderungen auf die Encephalitis bezogen 
werden, scheinen uns bei der Beurteilung der Frage Beachtung zu ver- 
dienen, ob für die psychischen und psychomotorischen Störungen höher 
geordnete psychische Substrate oder subcorticale motorische Zentren 
verantwortlich sind. 

Man hat bei Gegenüberstellung der auffallenden Ähnlichkeit in ein- 
zelnen motorischen Bildern bei der Schizophrenie und der Encephalitis 
gemeinsame Beziehungen zu den Stammganglien gesucht. Von verschie- 
denen Seiten sind insbesondere die schizophrenen Motilitätsbilder mit 
diesen untergeordneten Hirnteilen in Zusammenhang gebracht worden. 
Während verschiedene Autoren mehr oder weniger weitgehend Funk- 
tionsschwächen im Subcortex selbst vermuten, denkt Jakob an corticale 
Fehlleistungen im Sinne krankhafter corticaler Beeinflussung extrapyra- 
midaler Automatismen. In ähnlicher Weise, wie bei der Bearbeitung 
dieser Frage die Art und Weise einer evtl. subcorticalen Beteiligung an 
den vorwiegend psychisch anmutenden Störungen der Schizophrenie 
gesucht wird, wollen wir uns hier fragen, ob bei den vorliegenden met- 
encephalitischen Bildern, bei denen äußerlich neurologisch-motorische 
Erscheinungen die Szene zu beherrschen scheinen, echte psychomoto- 
rische Komponenten das Gesamtbild mit zusammensetzen. Das ist vor 
kurzem für viele Fälle von psychologischer Seite aus abgelehnt; Haupt- 
mann nimmt für die erste Gruppe seiner Fälle, die die bei weitem größte 
Zahl beansprucht, an, daß keine primäre Antriebsstörung vorliege, daB 
nur die Durchführung des Antriebs behindert sei. Zu dem entgegenge- 
setzten Ergebnis kommen Bychowsky, Gerstmann und Schilder, v. Eco- 
nomo, Fleischmann, nach deren Untersuchungen engere Beziehungen 
zwischen extrapyramidaler Sphäre und ‚Mangel an Antrieb“ angenom- 
men werden. Wenn man sich überlegt, daß Cortex und Extrapyrami- 
dium, wie man heute allgemein annimmt, in engster funktioneller Wech- 
selwirkung miteinander stehen, so daß sich Störungen in einem von beiden 
im Funktionsbereiche beider Teile geltend machen können, wodurch die 
Schwierigkeit der Abgrenzung klinischer Erscheinungsformen nach der 
corticalen oder extrapyramidalen Seite hin, ihre teilweise recht große 
Ähnlichkeit ihre Erklärung findet (über die klinische Abgrenzung s. z. B. 
bei Lange, Bostroem), so muß man zu der Ansicht kommen, daß es kaum 
móglich sei, psychomotorische und extrapyramidale Stórungen isoliert 
voneinander rein zu beobachten. So ist es sehr naheliegend für die akine- 
tischen Zustände, wie sie auch in unseren Fällen M. und E. vorliegen, an- 
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zunehmen, daß sie außer den offenbar extrapyramidalen auch aus psycho- 
motorischen Anteilen mit zusammengesetzt sind, d. h. daß mit den schwe- 
ren Erscheinungen von seiten des geschädigten Extrapyramidiums funk- 
tionelle Corticalisstörungen Hand in Hand gehen, daß neben der moto- 
rischen auch eine „psychische Akinese' (Jakob) besteht. Diese psycho- 
motorischen Anteile der motorischen Gesamtstörung beim Falle Mölter 
dürfte ihrem psychologischen Werte nach ihren sonstigen psychischen 
Störungen, den sonstigen echten psychotischen Erscheinungen (sinn- 
lose Handlungen, affektive Ausbrüche, Erregungszustände, Widerstreben) 
an die Seite zu setzen sein. Diese psychomotorischen und psychischen 
Erscheinungen traten bei diesem Fall Mölter primär, lange, bevor 
motorische und tonische Störungen erkennbar wurden, auf, so daß 
auch aus diesem Grunde anzunehmen ist, daß die Erkrankung der 
Rinde das Bild des psychischen Gesamtzustandes zumindest beein- 
flußt hat. 

Beim zweiten Fall Egbert dürften, wie ausgeführt, die Rindenschä- 
digungen den klinisch als Dementia-praecox-Symptome aufgefaßten 
Erscheinungen entsprechen; es könnte hier jedoch ebenfalls die so ge- 
schädigte Rinde durch die extrapyramidalen Ausfälle unmittelbar funk- 
tionell beeinflußt sein im Sinne einer Verstärkung der Rindenstörung. 
In diesem Falle muß weitgehend der Forderung nachgekommen 
werden, bei der Beurteilung von psychotischen Erscheinungen der 
prämorbiden Persönlichkeit — hier in bezug auf die Encephalitis — 
Beachtung zu schenken. Die Beurteilung der psychomotorischen Er- 
scheinungen begegnet deshalb hier noch größeren Schwierigkeiten als 
im ersten Falle. 

Echte psychomotorische Störungen dürften also in den beiden ersten 
akinetischen Fällen neben den extrapyramidalen bestanden haben. Die 
Gleichwertigkeit der motorischen Komponente innerhalb des seelischen 
Geschehens, deren Intaktheit für dieses eine unbedingte Voraussetzung 
bildet neben anderen Komponenten, betont insbesondere Fleischmann. 
Nach ihm schließt diese Komponente einen wesentlichen psychischen In- 
halt in sich, ihr Verlust beeinträchtige den Ablauf des ganzen seelischen 
Geschehens. In diesem Sinne möchten wir auch Forster zustimmen, wenn 
Forster durch eine allerdings recht scharfe Trennung der motorischen 
von den psychomotorischen Störungen hierdurch gleichzeitig die Be- 
rechtigung dieser letzteren auf Selbständigkeit besonders hervorhebt. 
Lange muß ganz beigepflichtet werden, der den Unterschied der 
Störungen der Encephalitis und Dementia praecox betont, dort seien 
motorische, hier namentlich seelisch faßbare Störungen im Vordergrunde. 
Doch weisen die vorliegenden Befunde von Rindenstörungen daraufhin, 
daß bei der Encephalitis chronica außer anderen abseits vom Extra- 
pyramidium liegenden Symptomen (Pyramidensymptome, vegetative 
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Störungen), besonders auch psychische Störungen vorhanden seien und 
auf das motorische Gesamtbild Einfluß gewinnen könnten. 

Ob die Rindenstörungen nun mit Recht auf das Wirken einer psycho- 
motorischen Komponente innerhalb des motorischen Gesamtbildes ihrer- 
seits hinweisen, läßt sich allerdings aus vorliegenden Fällen natürlich 
nicht beweisen. Quantitativ stehen in derselben Weise wie bei den bisher 
beschriebenen bekannten Fällen die Veränderungen in den großen moto- 
rischen Kernen weit im Vordergrunde. Daß ein Ausfall, ein Dysfunk- 
tionieren dieser ursprünglichen primitiven uralten Mechanismen des 
Mittel- und Zwischenhirns nicht ohne direkte Wirkung auch auf durch 
psychische Substrate vermittelte psychische Funktionen bleibt, darf man 
als wahrscheinlich bezeichnen — es ist hier von zentralen unmittelbaren 
dynamischen Beeinflussungen, nicht von über die Peripherie laufenden 
reaktiven psychischen Schädigungen die Rede. Ein phylogenetischer 
neuerer Hirnteil kann ohne das gesunde, vollkommen intakte Fundament 
des phylogenetisch älteren, auf dem es sich aufbaut, nicht in normaler 
Weise funktionieren. So hält Fleischmann eine normale Entfaltung der 
Willenstätigkeit für unvereinbar mit der tiefen universalen Motilitäts- 
stórung der Encephalitiker. Daß subcorticale Schäden ungeachtet des 
Zustandes der Rinde, also auch bei evtl. ganz intakter Rinde, einen her- 
vorragenden, primär in Erscheinung tretenden Einfluß auf psychisch ver- 
laufende (z. B. Willens-) Funktionen ausüben, muB sowohl nach den 
neuesten Kenntnissen über Wechselbeziehungen zwischen Rinde und 
extrapyramidalem Hauptsystem (s. b. Jakob) als auch nach dem un- 
mittelbar aus dem klinischen Bilde sich aufdrángenden Eindruck einer 
totalen Zerstórung der ehemaligen gesamten motorischen Persónlichkeit, 
den man in vielen Fällen erhält, als sehr naheliegend bezeichnet werden. 

Bei dem dritten Falle P. sind außer einer leichten Adiadochokinesis 
in beiden oberen Extremitáten, die subcortical bedingt sein dürften, 
keinerlei extrapyramidale Motilitáts- oder Haltungsanomalien aufge- 
treten. Es liegen hier ziemlich reine psychische Stórungen vor von der 
Art der von sehr vielen Autoren beschriebenen Charakterveránderungen 
mit triebhafter Unruhe (Bonhöffer, Kirschbaum u. v. a.). 

Die psychomotorischen und psychischen Erscheinungen machten 
einen durchaus triebhaften Eindruck. Es waren ein zwangsweiser an- 
dauernder Bewegungsdrang, eine immer und überall hervortretende, 
ausgesuchte Boshaftigkeit, aggressive Ungezogenheit, asoziale Trieb- 
handlungen bei vollkommen gleichgültiger Stimmungslage ohne affek- 
tive Begleiterscheinungen. Bonhöffer hat zuerst diese Wesensverände- 
rungen als Residuärzustand der Encephalitis epidemica beschrieben. 
Er glaubte, es sei nicht eine in der Anlage bedingte, durch den fieber- 
haften Prozeß ausgelöste Psychopathie, sondern hielt es für wahrschein- 
licher, daß die Encephalitis epidemica beim Kinde imstande sei, das 


176 H. A. Wilckens: Zur pathologischen Anatomie 


Gehirn zu einem Zustand zu verändern, der klinisch mit dem Bilde be- 
kannter Psychopathien Ähnlichkeit habe. Solche echten Charakter- 
veränderungen wurden in der Staatskrankenanstalt Friedrichsberg auch 
bei Erwachsenen beobachtet und auf die encephalitische Erkrankung 
bezogen (Meggendorfer, Cohen). 

Hinsichtlich der Prognose dieser Persönlichkeitsveränderungen herrschte 
bisher noch keine Klarheit. Man sah diese psychischen Alterationen mo- 
natelang, 1 Jahr lang und länger bestehen, ohne Heilungstendenz; bei 
anderen Fällen besserten sie sich allmählich. Kirschbaum betonte 1921 
ausdrücklich, daß die Prognose nicht sicher sei, da Veränderungen in 
jeder Richtung vorkommen könnten, und bis heute haben die klinischen 
Beobachtungen hierin noch keine Klarheit gebracht. Die meisten Auto- 
ren rechnen die Charakterveränderungen zu den Residuärzuständen 
nach Encephalitis (so z. B. Stern, Bonhoeffer, Kauders u.a.). Der histo- 
logische Prozeß des vorliegenden Falles zeigt jedoch, daß hier Charakter- 
. veránderungen, abgesehen von den Hirnnervenparesen, die fast einzigen 
ÁuBerungen eines teilweise noch recht regen cerebralen Prozesses von 
progredientem Charakter sind. Der Junge ist an seiner Metencephalitis 
epidemica zugrunde gegangen. So muß dieser Befund eines schweren 
fortechreitenden encephalitischen Prozesses bei einem Falle, der klinisch 
ein ganz typisches Bild der allgemein bekannten Persónlichkeitsver- 
änderungen dargeboten hat, auf eine im Bereich der Möglichkeit liegende 
sehr schlechte Prognose quoad sanationem et vitam trotz anscheinend 
stationären klinischen Zustandsbildes bei diesen Fällen hinweisen. 
Zur Auslösung der bekannten klinischen Erscheinungen dürfte jedoch hier 
wie auch sonst in der Pathologie des Zentralnervensystems außer der Art 
des Prozesses auch die Schwere des Parenchymausfalles und die Loka- 
lisation der Ausfälle von maßgebendem Einfluß sein, so daß eine Ver- 
allgemeinerung der aus diesem einzigen anatomischen Befunde gefol- 
gerten prognostischen Überlegungen durchaus ungerechtfertigt wäre. 
Das zeigt z.B. ein Fall schwerster Charakterveränderungen, der von 
Jakob und Meggendorfer beobachtet wurde. 2 Monate nach einer 
Grippe entstand bei einem Kinde von 10 Jahren ein Zustand der 
bekannten boshaften Charakterentartung ohne jegliche motorischen 
Erscheinungen, währte etwa 2 Monate lang und heilte dann vollständig 
aus. Dieses Kind ist noch heute, jetzt 1 Jahr lang, geistig vollkommen 
gesund. 

Anatomische Befunde von solchen metencephalitischen Fällen mit 
Charakterveränderungen liegen bisher noch nicht vor. So fehlte bisher 
die anatomische Bestätigung der aus klinischen Beobachtungen gewonne- 
nen pathophysiologischen Überlegungen. 

Sehr zutreffend erscheint nach dem beschriebenen histologischen Be- 
fund die Auffassung Bonhoeffers: ,,Bei der bekannten besonderen Affini- 
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tát, die das encephalitisch-epidemische Virus zu Hirnstamm und Hauben- 
teilen hat, die sich auch in unseren Fällen in der Störung der Pupillen, 
der äußeren Augenmuskeln, des Schlafes, in den eigenartigen Motili- 
tätsveränderungen, in den vasomotorischen Erscheinungen, dem Fehlen 
der Pyramidensymptome kundgibt, liegt es nahe, den besonderen Cha- 
rakter der psychischen Folgeerscheinungen der kindlichen Encephalitis 
epidemica als ein Ergebnis der gestörten Konkordanz zwischen neence- 
phalen und paläencephalen Hirnteilen zu betrachten, die bei noch nicht. 
vollendeter Hirnreife anders in Erscheinung tritt als beim Erwachsenen‘. 
Nach Forster führt die gestörte Konkordanz zwischen neencephalen und 
paläencephalen Hirnteilen nur dann zu psychischen Folgeerscheinungen, 
wenn der encephalitische Prozeß nicht nur den Linsenkern, sondern 
diffus auch die in Entwicklung begriffene Hirnrinde schädigte. 

Die in diesem dritten Falle vorliegenden rein psychomotorischen und 
psychischen Störungen sind ebenso, wie wir es bei den akinetischen Er- 
scheinungen taten, in erster Linie auf Schädigungen der Hirnrinde zu be- 
ziehen. Die Störung der Hirnrindenfunktion findet ihre Erklärung erstens 
durch die vorliegende recht schwere anatomische Läsion der Hirnrinde 
selbst, zweitens durch eine funktionelle Schädigung infolge der schweren 
Erkrankung der distalen Zwischenhirnbasis (Hypothalamus) und der 
Mittelhirnhaube (Nucleus ruber, Bindearme, Substantia nigra, Augen- 
muskelkerne usw.). Wie oben ausgeführt, ist es undenkbar, daß eine 
schwere Schädigung der phylogenetisch alten Hirnstammzentren die 
psychischen Funktionen der Großhirnrinde unbeeinflußt lassen sollte. 
Es wäre also durchaus möglich, daß psychische Symptome durch Er. 
krankung der subcorticalen Ganglien hervorgerufen würden; doch darf 
man daraus nicht den Schluß ziehen, daß die psychischen Symptome 
nun ihr anatomisches Substrat in den subcorticalen Ganglien hätten, 
wogegen sich auch Forster wendet. Von dieser Seite betrachtet, erscheint 
es uns richtig, wenn Forster behauptet, es gäbe wohl Kombinationen 
von motorischen und psychomotorischen Störungen, aber keine Über- 
gänge. Andererseits kann auch eine Erkrankung der Rinde im Sinne 
einer funktionellen Beeinflussung der subcorticalen Zentren wirken; 
man darf mit Jakob annehmen, daß die durch direkte Läsion der sub- 
corticalen Zentren und die durch Rindenläsion bedingten funktionellen 
Störungen der subcorticalen Zentren zu einander sehr ähnlichen Sym- 
ptomen führen können. Weiterhin sind hier die Ausführungen über den 
Entwicklungsgedanken in der Psychiatrie durch Storch sehr beachtens- 
wert, der kürzlich zusammenfassend ausführte, wie durch die verschie- 
densten neurologisch-psychiatrischen Krankheitsvorgänge primitivere 
Organisationsstufen der Persönlichkeit oder ihrer Teilgebiete wieder her- 
vorgehoben werden können; so ist nach Gerstmann und Kauders, was 
auch Storch unter den verschiedenen Beispielen mit anführt, bei den 
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Charakterveränderungen der Kinder die motorische Persönlichkeit auf 
ein Niveau der Triebhaftigkeit zurückgeworfen, das an die Einstell- 
motorik der früheren Kinderjahre erinnere (Gerstmann und Kauders, 
Storch). Doch nicht nur ontogenetisch ältere, sondern auch phylogenetisch 
überlagerte Mechanismen dürften vielleicht in solchen Fällen infolge 
Schädigung von Hirnrinde und subcorticalen Gebieten durchschimmern. 
Vielleicht stellen die im Tierreiche zu beobachtenden triebartigen, viel- 
fach stereotypen Bewegungen, so das Herumturnen und eintönige Hin- 
und Herspringen von in Gefangenschaft befindlichen Raubtieren, Affen, 
Eichhörnchen usw., etwas ganz Ähnliches dar wie die hier vorliegenden 
psychomotorischen Triebsstörungen. In dem beschriebenen Falle P. 
dürfte das Zusammentreffen der Schädigung der Rinde und der Zwischen- 
und Mittelhirnteile diese primitiven triebartigen psychomotorischen 
Reaktionen, das Wirksamwerden  instinktiver Bewegungsantriebe 
(Gerstmann und Kauders), die Umformung der Persónlichkeit, die zu 
einer auf entwicklungssgeschichtlich ülterem Niveau liegenden psychi- 
schen Reaktionsweise führt, hervorgebracht haben. Der anatomische 
Befund dieses Falles liefert jedenfalls gewisse Grundlagen für die von 
Bonhoeffer postulierte gestórte Konkordanz zwischen neencephalen und 
palencephalen Hirnteilen, die in unserem Falle infolge Erkrankung beider 
Teile gestórt ist. 

Wenn wir also auch für alle 3 beschriebenen Fálle annehmen móchten, 
daß für die vorliegenden psychomotorischen Störungen in erster Linie die 
Rinde verantwortlich zu machen ist — sei es durch direkte Schädigung, 
sei es durch dynamisch-funktionelle Reaktionen auf die Erkrankung des 
Hirnstammes, so dürfte doch sicherlich der Erkrankung des Hirnstammes 
selbst sowie der Beeinflussung des Hirnstammes durch die Lockerung 
des Rindeneinflusses eine wesentliche Bedeutung zukommen für die 
Umwandlung der Persönlichkeit, das Hervortreten instinktiver trieb- 
hafter primitiver Reaktionen, die Gestaltung des zentrifugalen moto- 
rischen Gesamtbildes. 

Eine besondere Beachtung verdient vielleicht die Lage des Thalamus 
zwischen der erkrankten Rinde und dem erkrankten Mittelhirn, mit denen 
beiden er durch je zahlreiche Bahnen in engster Verbindung steht. 
Küppers hat ja die Bedeutung des Thalamus für das psychische Ge- 
schehen besonders hervorgehoben.  Anatomisch sind die Thalamus- 
kerne selbst sámtlich ziemlich intakt. Ob und inwieweit etwa der Zu- 
fluB von seelischem Material über den Thalamus zu den psychischen 
Zentren durch die Mittelhirnerkrankung direkt durch Leitungsunter- 
brechung behindert sein mag, läßt sich an Hand der Untersuchungser- 
gebnisse auf keinen Fall entscheiden. Es muß jedoch in Betracht ge- 
zogen werden, daß die schwere Erkrankung des Mittelhirns und der 
Zwischenhirnbasis an sich in Anbetracht der zahlreichen zwischen Thala- 


der Metencephalitis chronica mit psychischen Störungen. 179 


mus und Mittelhirnkernen bestehenden Verbindungen einen schädi- 
genden Einfluß auf die Thalamusfunktionen ausüben könnte, so daß 
die ordnungsgemäße Aufnahme und Sammlung des auf sensiblen und 
sensorischen Bahnen dem Thalamus zugeflossenen Materials gestört ist. 
So könnten außer den beschriebenen Folgen der gestörten Rinden- 
hirnstammbeziehungen auch die gestörten Mittelhirnthalamusbezie- 
hungen die Psyche und ihre Leistungen in Unordnung bringen. Klinisch 
fiel bei dem Jungen die Affektstumpfheit in seinem Benehmen gegen die 
Umwelt auf, das lediglich bestimmt war durch die triebartige Ungezogen- 
heit und Unruhe, unbeeinfluübar durch Versuche, auf das Gefühls- 
leben einzuwirken. Diese affektiven Störungen weisen vielleicht auf 
eine Thalamusfunktionsstörung (Kleist) und damit auf die Berechti- 
gung obiger Überlegungen hin. Allerdings sind diese zwangsweisen Hand- 
lungen sowohl mit, aber auch ohne Affektstörungen von verschiedenen 
Autoren beobachtet worden (z. B. v. Economo). 

Endlich verdient im Hinblick auf die psychischen Störungen des 
Falles P. die anatomisch nachgewiesene Erkrankung der subthalamischen 
Kerne der Erwähnung. Es steht heute fest, daß eine Erkrankung dieser 
Gebiete Störungen vegetativer Funktionen hervorrufen kann (s. b. 
Lewy). Der EinfluB von Stórungen der vegetativen Spháre auf den Ab- 
lauf psychischen Geschehens ist bekannt, und umgekehrt hat neuerdings 
A. A. Weinberg in eingehenden experimentellen Untersuchungen nach- 
gewiesen, daß vegetative Funktionen von der Psyche beeinflußt werden 
können. Es dürften also auch enge Wechselbeziehungen zwischen psychi- 
schen und vegetativen Funktionen und ihren Zentren vorhanden sein. 
Auf eine kleine Gruppe bestimmter Beobachtungen wandte Economo ähn- 
liche Gedankengänge an hinsichtlich der Beziehungen zwischen Bewußt- 
seinssphäre und vegetativen Zentren, wenn er von einer Dissoziation 
der Gezeiten des Bewußtseins und der Gezeiten des vegetativen Organis- 
mus sprach (v. Economo). Im Falle P. könnten vielleicht die Schlaf- 
störungen im akuten und subchronischen Stadium, die Schlafsucht und 
später die Agrypnie auf Schädigungen der vegetativen Zentren an der 
Basis des Zwischenhirns und im Mittelhirn zurückgeführt werden, so 
daß auch hier von diesen Zentren aus eine Beeinflussung des psychischen 
Habitus möglicherweise stattgefunden hat. 

Also hinsichtlich der Pathophysiologie der psychischen und psycho- 
motorisch-hyperkinetischen Erscheinungen des Falles P. könnte bei 
nachgewiesener direkter anatomischer Erkrankung der Rinde, der Basis 
des Diencephalon, des Mesencephalon, die Schädigung der funktionellen 
Wechselbeziehungen erstens zwischen Rinde und Hirnstamm, zweitens 
zwischen Thalamus und Mittelhirn einerseits, Thalamus und Rinde an- 
dererseits, drittens zwischen Rinde und vegetativem Zentrum des Hirn- 
stammes in Beziehung zu den geschilderten psychisch- und psycho- 
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motorischen Erscheinungen stehen. Mit den hierüber angestellten 
Überlegungen sollen und können selbstverständlich in keiner Weise 
irgendwelche bestimmten lokalisatorischen Schlußfolgerungen gezogen 
werden. Es sollten lediglich der erhobene anatomische Befund in 
Gegenüberstellung mit dem klinischen Bilde in Korrelation zu den 
herrschenden Anschauungen über die Klinik und Pathophysiologie 
motorischer, psychomotorischer, psychischer und vegetativer Störungen 
gebracht werden. 


Zusammenfassung. 


Es werden die pathologisch-anatomischen Untersuchungsergebnisse 
von 3 Fällen von Metencephalitis epidemica mitgeteilt. Die beiden ersten 
Fälle, klinisch typische Encephalitis-Parkinsonismen, zeigten im histo- 
logischen Bilde die bekannten Veränderungen des chronischen encepha- 
litischen Stadiums in den großen subcorticalen Stammganglien, besonders 
der Substantia nigra in ganz typischer Ausprägung. Bei beiden Fällen 
traten psychische und psychomotorische Störungen bereits vor Auftreten 
der extrapyramidalen Erscheinungen auf. Der zweite Fall ist kompli- 
ziert durch eine vor Auftreten der Encephalitis bereits vorhandene De- 
mentia praecox und angeborenen Schwachsinn. Als Nebenbefund fand 
sich hier eine Syringomyelie. In beiden Fällen wurden in diffuser Ver- 
teilung Veränderungen in der Hirnrinde gefunden, die im ersten Fall 
als durch den encephalitischen Prozeß bedingte Defektbildung aufge- 
faßt, im zweiten mit der Dementia praecox in Zusammenhang gebracht 
werden. 

Der dritte Fall ist ein Kind mit den bekannten spätencephalitischen 
Charakterveränderungen und triebhafter Unruhe. Anatomisch fanden 
sich die Hauptveränderungen im dorsalen Mittelhirn und vorderen 
Hinterhirn, doch auch im Bereiche der Rinde sind in diffuser Verteilung 
Parenchymausfälle, besonders der untersten Schichten, vorhanden. 
Der Fall ist anatomisch als subchronischer Fall von Encephalitis epi- 
demica charakterisiert. 

Die Verwertung der histologischen Untersuchungergebnisse sowie 
klinische und pathophysiologische Überlegungen an Hand dieser 3 Fälle 
führten zu folgenden Ergebnissen. 

l. Es wird die von zahlreichen Autoren gemachte Beobachtung 
bestätigt, daß der Substantia-nigra-Erkrankung bei der Auslösung des 
metencephalitisch-akinetischen Symptomenkomplexes eine überragende 
Bedeutung zukommt. Wieweit auch die allerdings bedeutend gering- 
gradigeren Veränderungen des Pallidum mitbeteiligt sind, läßt sich nicht 
entscheiden. Diese Frage darf wohl noch nicht als vollkommen gelóst 
betrachtet werden. Das jeweilige histologische Untersuchungsergebnis 
hat von Fall zu Fall zu entscheiden. 
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2. Damit die von Ausfällen bestimmter subcorticaler Zentren ab- 
hängigen Syndrome überhaupt und in reiner Form in Erscheinung treten 
können, müssen ganz besondere Vorbedingungen erfüllt sein, da die 
Funktionsausfälle der einzelnen Zentren sich in mannigfacher Weise 
gegenseitig beeinflussen, verstärken, vermindern, aufheben und quali- 
tativ abändern können. Trotz einer deutlichen Nigraschädigung des 
Falles 3 war hier klinisch keinerlei ,,Nigrasymptom'* vorhanden. 

3. Histopathologisch stellt sich der Prozeß in den großen Kernen des 
extrapyramidalen Hauptsystems dar als ein langsam progressiver 
degenerativer Parenchymprozeß, der die Zeichen des Abbauvorganges, 
keinerlei Zeichen von Organisation trägt, somit keine Narbe, wohl 
einen vielleicht schließlich zur Atrophie führenden, aber noch aktiven 
Prozeß darstellt. 

4. Das histologische Bild besonders des dritten Falles (lebhafteste 
subakute Gewebsvorgänge nach 13 monatiger Krankheitsdauer!) leistet 
der Meinung Vorschub, daß die fortschreitenden Degenerationen Toxinen 
des noch im Organismus vorhandenen Virus ihren Ursprung verdanken. 

5. Das motorische Gesamtbild der oben beschriebenen akinetischen 
metencephalitischen Kranken ist aufer aus subcorticalen extrapyrami- 
dalen, rein motorischen Anteilen auch aus echten psychomotorischen 
Anteilen mitzusammengesetzt ; die psychischen Anteile der motorischen 
Stórungen haben keine direkte subcorticale Entstehung, sind nicht 
außerhalb psychischer Substrate zu lokalisieren. Doch stehen Cortex 
und Extrapyramidium in engstem Abhängigkeitsverhältnis voneinander, 
so daß Schäden der großen subcorticalen Kerne einen ganz bedeutenden 
primär in Erscheinung tretenden Einfluß auf psychisch verlaufende 
Willensfunktionen ausüben können. 

6. Durch das histologische Ergebnis des 3. Falles (Schädigung der 
Mittelhirnzentren und der Rinde) wird der pathophysiologischen Er- 
klärung der Charakterveränderungen Bonhoeffers, der eine gestörte Kon- 
kordanz zwischen neencephalen ond palencephalen Hirnteilen annimmt, 
eine anatomische Stütze gegeben, da Neencephalon sowohl wie Palaeence- 
phalon sich als geschädigt erweisen. 

7. Außer den gestörten Wechselbeziehungen zwischen Rinde und 
Hirnstamm dürften vielleicht auch die gestörten funktionellen Wechsel- 
beziehungen zwischen Thalamus und Mittelhirn sowie zwischen diesem 
und vegetativen Zentren und Hirnrinde das Bild der hyperkinetischen 
psychomotorischen Erscheinungen, der Triebhaftigkeit, der Persönlich- 
keitsveränderung mit beeinflussen. 
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Atypische Formen der akuten Encephalitis epidemica. 


Nebst Bemerkungen über die Lokalisation der Encephalitis epidemica 
und ihre Beziehungen zur Paralyse. 


Von 


W. Weimann, 
ehemal. Assistent der Klinik, z. Zt. Assistent am gerichtlich-medizinischen Institut 
d. Universit&t Berlin (Dir.: Geh. Rat F. Strassmann). 


Mit 6 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 29. Juni 1925.) 


Es gibt außer der Paralyse kaum eine Gehirnkrankheit, deren Histo- 
pathologie uns so gut bekannt ist, wie die der Encephalitis epidemica. 
Ebenso wie bei dieser stehen auch bei ihr jetzt hauptsächlich ätiologische 
und pathogenetische Fragen im Vordergrund des Interesses. Die Pro- 
bleme sind hier, besonders was die Biologie ihres Erregers und seine Ver- 
breitung im Zentralnervensystem betrifft, noch weit entfernt von ihrer 
Lösung. Für die Paralyseforschung ist, nachdem durch die grundlegen- 
den Arbeiten von Nissl und Alzheimer ihr anatomisches Substrat ein- 
mal festgelegt war, vor allem die Erforschung der ,,atypischen Fälle“ — 
ich denke hier vor allem an die Anfallsparalysen, die Kombinationsformen 
mit Lues cerebri und die stationären Paralysen — besonders auch in 
pathogenetischer Beziehung äußerst fruchtbringend gewesen. Auch bei 
anderen Hirnkrankheiten hat uns gerade das Studium der atypischen 
Fälle weitgehend gefördert. Es sei in dieser Beziehung nur auf die 
„akuten Formen‘ der multiplen Sklerose und die CO-Vergiftungen mit 
atypisch lokalisierten Erweichungen hingewiesen. Ganz ähnlich liegen 
die Dinge bei der Encephalitis epidemica. Auch hier sind besonders die 
atypischen Fálle, schon deshalb, weil diese im allgemeinen recht selten 
sind und ihr Krankheitsbild, besonders das der chronischen Formen, in 
pathologischer Hinsicht ein auffällig eintöniges zu sein pflegt, für die 
Pathogenese dieser Erkrankung von größter Bedeutung. Die Grundlage 
für die folgenden Betrachtungen soll ein solcher atypischer, in ver- 
schiedener Hinsicht bemerkenswerter Fall von akuter Encephalitis 
epidemica bilden. 
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Klinischer Bericht. 


54jährige Maurersehefrau, die plötzlich 3 Wochen vor der Klinikaufnahme 
mit Mattigkeit, unregelmäßigem Fieber, rechtsseitigen Kopfschmerzen und Sprach- 
erschwerung erkrankte. Letztere nahm dauernd zu, so daß die Kranke schließlich 
5 Tage, bevor sie in die Klinik kam, zeitweise nur undeutliche Laute vorbringen 
konnte. Außerdem trat bei ihr auch starkes Schüttelzittern der rechten Hand auf. 

Bei der Klinikaufnahme: Leichte Benommenheit und Schlafsucht. Charak- 
teristische steife Körperhaltung. Rigidität der gesamten Körpermuskulatur. 
Starrer, lebloser Gesichtsausdruck. Bewegungsfähigkeit der Augen nach rechts 
eingeschränkt. Pupillen o. B. Mundfacialis links > rechts. Sprache verwaschen 
und undeutlich, indem die Lippen beim Sprechen kaum bewegt werden. Zunge 
zitternd vorgestreckt. Armreflexe lebhaft. rechts > links. Bauchreflex rechts +, 
links —. Kniereflexe gesteigert, rechts = links. Achillesreflex rechts —, links +. 
Babinski —. Die Extremitäten sind stark spastisch, rechts >> links, und werden 
unter dauerndem groben Schüttelzittern, besonders anı rechten Arm, langsam 
und ungeschickt bewegt. Gang ebenfalls spastisch. Romberg +. Leichte Nacken- 
steifigkeit, aber kein Kernig. Liquor: Leichte Druckerhöhung. 36 Zellen. Pandy + 
Nonne-Apelt —. WaR. —. 

Patientin starb 9 Tage nach der Aufnahme und nach etwa 4 wóchiger Krank- 
heitsdauer. Ihr Zustand verschlechterte sich bis dahin dauernd. Die Lethargie 
nahm unaufhaltsam zu. Sie wurde nur einmal durch einen kurzen deliranten 
Erregungszustand unterbrochen, in dem Patientin halluzinierte, z. B. die Eisen- 
bahn pfeifen hörte und nach Hause drängte. Nackensteifigkeit und Muskelrigidität 
verstärkten sich bei ihr ebenfalls bis zuletzt, so daß sie nur noch zusanımen- 
gekrümmt mit angezogenen Beinen im Bett lag. Einige Tage vor dem Tode setzte 
ein starker Trismus der Kaumuskulatur ein, der die Nahrungsaufnahme schließlich 
unmöglich machte. Der neurologische Befund blieb unverändert. Nur die Pu- 
pillen wurden immer weiter und exzentrisch, entrundeten sich stark und rea- 
gierten schließlich nur noch spurweise auf Licht. Die Achillesreflexe waren zuletzt 
überhaupt nicht mehr, die Kniereflexe nur ganz schwach auslösbar. Das Schüttel- 
zittern der Arme verschwand in den letzten Tagen vor dem Tode völlig. 

Sektionsergebnis: (Prof. Rössle, Pathol. Inst., Jena): Das Gehirn nebst seinen 
Häuten war äußerst hyperämisch. Dementsprechend waren die pialen Gefäße 
bis in ihre kleinsten Verzweigungen mit Blut gefüllt und das stark durchfeuchtete 
Gehirn ließ auf seiner Schnittfläche eine überaus große Zahl von Blutpunkten 
hervortreten. Schnitte durch die verschiedenen Hirngegenden zeigten im all- 
gemeinen nichts Besonderes. Nur das Striatum bot auf beiden Seiten einen sehr 
auffälligen Befund. Die Grenze der ihm zugehörigen Kerngebiete war zwar ziemlich 
scharf. Doch quoll ihre Oberfläche stark aus dem Niveau des Schnüles hervor. Das 
Gewebe erschien dort hochgradig aufgelockert, wie erweicht, sulzig durchtränkt und 
injiziert. Streckenweise war es bunt gesprenkelt und äußerst saftreich. 

Die wichtigsten Befunde an den übrigen Organen waren eine schlaffe Pneu- 
monie, eitrige Bronchitis, chronisches Emphysem, Myodegeneratio cordis und 
Stauung der Bauchorgane. 


Mikroskopische Untersuchung. 


Es handelt sich um diffus im ganzen Zentralnervensystem verbrei- 
tete Veränderungen und daneben um herdförmig in bestimmten Hirn- 
gebieten lokalisierte Entzündungsprozesse von zum Teil außerordent- 
licher Intensität. 
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A. Diffuse Veränderungen. 


Sie sind im wesentlichen degenerativer Art, bekommen jedoch ihren beson- 
deren Charakter dadurch, daB sie von ebenfalls diffus verbreiteten, entzündlich- 
infiltrativen Erscheinungen begleitet sind, ohne aber von diesen abhängig zu sein. 
Im Neencephalon sind sie am stärksten ausgeprägt, um in den tieferen Hirn- 
gebieten caudalwärts auch in bezug auf die sie begleitenden entzündlichen Gefäß- 
veränderungen im allgemeinen abzunehmen. In der Großhirnrinde erreichen sie 
ihre größte Intensität und sind hier am besten zu übersehen. Sie soll daher der 
Beschreibung hauptsächlich zugrunde gelegt werden. 

Es handelt sich um eine in allen Rindengebieten ziemlich gleichmäßige Er- 
krankung der Ganglienzellen unter dem Bilde einer hochgradigen Tigrolyse, Schwel- 
lung, Abblassung und wabig-schaumigen Plasmadegeneration mit abnormen 
Randinkrustationen und Kernblähung. Eine Verfettung der Zellen spielt in der 
Hirnrinde keine Rolle. Nur in ihren oberen Schichten sieht man auch öfter 
verfettete und geschrumpfte Elemente. In den tieferen Hirngebieten ist 
zum Teil eine stärkere Verfettung der Zellen nachweisbar. Die Erkrankung der 
Ganglienzellen führt hier ziemlich rasch zu ihrem Untergang. Man sieht massen- 
haft „Schatten“ und brócklige Zellreste. Am stärksten ist sie in der III., V. und 
VI. Schicht ausgeprägt. Fleckige Veródungen treten nur da auf, wo der Prozeß 
besonders akzentuiert ist (s. unten). Auch zur Störung der Rindenarchitektonik 
ist es nirgends gekommen. Die Zellveränderungen sind von äußerst intensiven 
Reizerscheinungen der plasmatischen Glia begleitet. Die Gliazellen, besonders 
die Trabantzellen, sind vermehrt und plasmareich, zeigen besonders in den unteren 
Schichten massenhaft Mitosen und bilden gemästete Formen, zum Teil mit meh- 
reren, oft riesenhaften Kernen, lipoiden Abbaustoffen und zu größeren Rasen 
vereinigt. Auch Stübchenzellen, manchmal enorm lange Exemplare, sind überall 
zu finden. Alle diese Gliaelemente haben eine große Neigung, erkrankte Ganglien- 
zellen zu umklammern und im Verfall begriffene zu substituieren. Stäbchenzellen 
trifft man oft an Stelle von zerfallenen Dendriten an. Zu echten Neuronophagien 
kommt es nur, wo der Prozeß besonders akzentuiert ist, und in den eigentlichen 
Entzündungsherden. Eine Wucherung der faserbildenden Glia spielt keine wesent- 
liche Rolle; doch ist sie in den tieferen Hirngebieten schon etwas stärker ausgeprägt. 

Dieser diffuse Degenerationsprozeß ist nun von ausgesprochenen ersudativen 
Erscheinungen an den Rindencapillaren begleitet, die bezirksweise bald stärker, 
bald weniger ausgeprägt, aber nie völlig zu vermissen sind. Die kleinkalibrigen 
Rindengefäße sind in ausgedehntester und auffällig gleichmäßiger Weise mit 
Plasmazellen austapeziert, ohne daß diese gewöhnlich ins Nervenparenchym ein- 
dringen. Die Plasmazellenbildung ist eine äußerst intensive, so daß auffallend 
große und wohlgebildete, manchmal mehrkernige Exemplare und Mitosen auf- 
treten. In den unteren Rindenschichten ist sie am stärksten, reicht aber auch 
bis in die II. Schicht hinauf. In der I. Schicht trifft man sie nur vereinzelt. Einen 
direkten Zusammenhang mit infiltrativen Prozessen im subcorticalen Mark oder 
meningitischen Veränderungen hat sie offensichtlich nicht. In den hinteren Ab- 
schnitten der Hirnrinde tritt sie etwas in den Hintergrund und ist mehr bezirks- 
förmig ausgeprägt. Im Hirnstamm bis zur Brücke herab ist sie jedoch recht deut- 
lich, ebenso auch im Kleinhirn. Weiter caudalwárts läßt sie stark nach und wird 
mehr durch eine Infiltration größerer Gefäße, besonders der Venen ersetzt. Sie 
beschränkt sich im allgemeinen auf die graue Substanz und fehlt an den kleinen 
Markgefäßen in dieser Ausdehnung völlig. Die Wandzellen der kleinen Gefäße 
erscheinen im übrigen geschwollen und gereizt, zeigen Mitesen, aber auch karyor- 
rhektischen Kernzerfall und sind vielfach mit lipoiden Abbaustoffen beladen. Eisen- 
haltige Pigmente fehlen völlig. Gefäßspressen waren nur äußerst selten nachweisbar. 
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anteil der Herde besonders stark. Vereinzelt liegen sie auch ganz im subcorticalen 
Mark und enthalten hier dann besonders häufig Gitterzellen. Sie finden sich ge- 
wöhnlich an Stellen, wo eine stärkere Meningitis vorliegt und liegen besonders 
in der Furchentiefe oft zu mehreren zusammen, wobei sie naturgemäß auch eine 
stärkere Störung der Rindenarchitektonik bedingen. Ihre Verbindung mit der 
infiltrierten Pia wird gewöhnlich durch lange, stärker infiltrierte Rindengefäße 
gebildet. Doch finden sie sich auch ohne Zusammenhang mit einer Meningitis, 
können also offenbar selbständig entstehen. Ihre Ausbreitung im Cortex ist eine 
ganz verschiedene. Man findet sie am häufigsten in der vorderen Hälfte des Pal- 
liun, besonders im Stirnhirn, wo auch die diffusen Rindenveränderungen am 
stärksten ausgeprägt sind. Hier werden sie kaum auf einem Schnitt ganz vermißt. 
Im Oceipitalhirn sind sie bedeutend seltener. 

Die Gefäße im subcorticalen Mark, besonders an der Rindenmarkgrenze sind 
infiltriert und enthalten vielfach Abraumzellen mit mannigfach pigmentierten 
Abbaustoffen. Hämosiderin ist nirgends nachweisbar. Die gliösen Reizerschei- 
nungen sind im Mark am stärksten unter den entzündlich veränderten Rinden- 
gebieten ausgeprägt, doch durchaus nicht immer, so daß eine Abhängigkeit der 
Rindenveränderungen von entzündlichen Markprozessen nicht besteht. 


Insel. 


Hier finden sich besonders schwere Veränderungen, und zwar handelt es sich 
mehr um einen gleichmäßig diffusen Entzündungsprozeß der ganzen Rinde (Abb. 4). 
Die Pia zeigt hier besonders hochgradige meningitische Veränderungen. Die Rin- 
dengefäße sind besonders in den unteren Schichten gleichmäßig infiltriert, ohne 
daß die Infiltratzellen in nennenswerter Weise ins Nervengewebe eindringen. 
Die Ganglienzellen zeigen im ganzen Rindenquerschnitt die ,,schwere' Zell. 
erkrankung, die offenbar rasch zum Untergang zahlreicher Elemente geführt hat. 
Die Wucherung der plasmatischen Glia ist ebenfalls äußerst intensiv, und zwar 
besonders in der II., III. und VI. Rindenschicht, so daB die Inselrinde schon bei 
schwacher Vergrößerung äußerst zellreich erscheint und ihr architektonischer 
Aufbau undeutlich ist, ohne daß aber eine eigentliche Schichtenstörung vorliegt. 
Man sieht hauptsächlich gemästete Gliazellen mit riesenhaften Kernen und Stäb- 
chenzellen, deren Plasma zum Teil Abbaustoffe enthält. In der obersten Rinden- 
schicht finden sich zahlreiche Corpora amylacea. 


Ammonshörner. Nucleus amygdalae. 


Sie weisen auf beiden Seiten nebst den ihnen angrenzenden Temporalwindungen 
die schwersten Veränderungen im ganzen Cortex auf. 

Das Gebiet der polymorphen Zellen im Hilus der Fascia dentata zeigt im 
allgemeinen denselben diffusen Degenerationsprozeß, wie in den anderen Rinden- 
gebieten, allerdings hier besonders intensiv. Viele ihrer Ganglienzellen sind 
„schwer‘‘ erkrankt und im Untergang begriffen. Es fallen besonders zahlreiche 
Umklammerungen, ungeheuer lange Stäbchenzellen und einige kleine Entzündungs- 
herde auf. Die Kórnerzellen der Fascia dentata sind durch einige kleine, fast aus- 
schließlich aus emigrierten Plasmazellen bestehende Entzündungsherde gelichtet. 

Im Zellband des eigentlichen Ammonshornes ist die diffuse Infiltration der 
Capillaren mit Plasmazellen außerordentlich deutlich und gleichmäßig. Außer- 
dem sieht man hier auch einige aufs Mark übergreifende Entzündungsherde, in 
denen ebenfalls emigrierte Plasmazellen überwiegen und in äußerst charak- 
teristischer Weise die schwer erkrankten Pyramidenzellen umklammern. Häufig 
werden abgeschmolzene Spitzendendriten durch langausgezogene Plasmazellen 
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substituiert. Im übrigen findet sich hier eine höchst eigenartig lokalisierte Er- 
krankung der Ganglienzellen. Es beginnt nämlich etwa in der Mitte des dichten 
Bandes, da, wo es am schmalsten ist, plötzlich mit schärfster Grenze — an einigen 
Schnitten entlang einem Gefäß — in der Richtung auf das Subiculum eine hoch- 
gradige Schwellung und Abblassung der Pyramidenzellen mit Kernblähung, ab- 
normem Sichtbarwerden der Fortsätze und staubförmigem Plasmazerfall, kurz 
eine Veränderung, die im allgemeinen der „akuten“ Zellerkrankung Nissl ent- 
spricht und offenbar wie die vielen „Schatten“ beweisen, die Zellen rasch zugrunde 
gehen läßt. Sie nimmt im lockeren Teil des Bandes, besonders in seinem ventralen 
Gebiet dauernd zu, um im Subiculum ihren höchsten Grad zu erreichen, wo sie 
auch schon besonders in den mittleren Schichten zu fleckigen Verödungen geführt 
hat. Auch hier ist der Prozeß von starken gliösen Reaktionen begleitet. Die ent- 
zündlich-exsudativen Erscheinungen an den Gefäßen verstärken sich ebenfalls 
im ventralen Bezirk des Zellbandes erheblich, wo eine stärkere Infiltration der 
größeren Gefäße und deutliche entzündliche Herdbildungen bestehen, um dann 
im Subiculum und der anschließenden Windungskuppe des Gyrus Hippocampi 
wieder in auffälliger Weise abzunehmen. Hier besteht im wesentlichen nur eine 
Plasmazelleninfiltration der kleineren Gefäße, und nur um einzelne stärker infil- 
trierte Gefäße sind hin und wieder ausgeschwärmte Plasmazellen nachzuweisen. 
Die meningitischen Erscheinungen sind hier ebenfalls nur sehr gering. 

In der Nähe der Fissura collateralis setzen im Gyrus Hippocampi dann wieder 
stärkere Entzündungserscheinungen ein, die sich in der Rinde um die ge- 
nannte Fissur rasch zu einem ausgedehnten encephalitischen Prozeß steigern, der 
den ganzen Rindenquerschnitt betroffen hat und fast noch stärker ist wie in der 
Insel. Er läßt sich bis in den der Fissur angrenzenden Teil des Gyrus fusiformis 
verfolgen, um dann in diesem selbst wieder rasch abzuklingen. Die Pia im Sulcus 
collateralis ist hochgradig meningitisch verändert und dicht mit Infiltratzellen 
durchsetzt. Im rechten Temporallappen haben die Rindenveränderungen einen 
mehr herdförmigen Charakter (Abb. 5). Es liegen dort, besonders in den unteren 
Rindenschichten, große encephalitische Herde mit äußerst dichten, auch ins 
Ektoderm emigrierten Plasmazellen und gewucherten Gliazellen, ebenfalls meist 
gemästeten Formen oder Elementen mit hantel-, wurst- und stäbchenförmigen 
Kernen, die alle Übergänge zu echten Stäbchenzellen zeigen. Gitterzellen fehlen; 
doch sieht man massenhaft Mitosen, Umklammerungen, auch echte Neurono- 
phagien. Die Ganglienzellen sind ebenso wie in den übrigen Rindenherden schwer 
verändert. Die Herde sind auch hier gewöhnlich durch infiltrierte Gefäße mit 
meningitischen Bezirken der Pia verbunden. In der Tiefe der Fissura collateralis 
ist der encephalitische Prozeß ein mehr gleichmäßiger im ganzen Rindenquerschnitt. 
Das Bild entspricht hier im allgemeinen dem in der Inselrinde. Doch sind die 
Zellveränderungen, die Wucherung der plasmatischen Glia und die Infiltration 
der Rindengefäße noch intensiver. In den dieser encephalitischen Zone angren- 
zenden Rindengebieten sind ebenfalls noch schwere Zerstörungsprozesse an den 
Ganglienzellen ohne stärkere infiltrative Erscheinungen im Gange. Sie finden 
ihren Ausdruck in fleckigen Ausfällen und circumscripten Verödungsherden der 
III. Schicht, übergreifend auf die II. Schicht, die von „schwer“ erkrankten Zellen 
umrahmt sind. Die Marksubstanz in der Umgebung der Fissura collateralis zeigt 
ebenfalls starke Gefäßinfiltrate und Gliawucherungen diffusen und herdförmigen 
Charakters. Besonders stark ausgeprägt sind sie zwischen dem ventralen Gebiet 
des Zellbandes des Ammonshornes, das, wie erwähnt, ebenfalls stärkere Ent- 
zündungserscheinungen zeigt, und der gegenüberliegenden schwer encephalitisch 
veränderten Rinde des Gyrus Hippocampi. Der Entzündungsprozeß hat hier 
ganz offensichtlich, von dem Gebiete der Fissura collateralis in die Hirnsubstanz 
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cindringend, auf die angrenzende Rinde, von dort auf das subcorticale Mark und 
schließlich auch auf den ventralen Teil des Zellbandes übergegriffen. 

Auch das Mark im übrigen Ammonshorn zeigt besonders in der Umgebung 
des Pyramidenzellbandes stärkere Infiltrate und Gliaherdbildungen. Auffallend 
sind die Markveränderungen dicht unter seiner Ventrikeloberfläche. Der Plexus 
chorioideus selbst ist vollkommen frei von entzündlichen Prozessen. Dagegen 
sieht man subependymär überall stärker infiltrierte Venen und Gliawucherungs- 
herde, wie man sie gewöhnlich bei der Ependymitis granularis antrifft. Etwas 
tiefer liegen in der Marksubstanz dann auch größere, rundliche oder streifenförmige 
Entzündungsbeete, die sich ebenfalls in der Hauptsache aus zum Teil ins Nerven- 
gewebe ausgeschwürmten Infiltratzellen und gewucherten Gliazellen, darunter 
auch faserreichen Monstregliazellen zusammensetzen. Es finden sich hier auch 
tropfige, teilweise in Gliazellen eingeschlossene Amyloidsubstanzen. Eins dieser 
subependymären Entzündungsbeete läßt sich von der Gegend des Plexusansatzes 
in die Tiefe des Temporallappens bis zum Nucleus amygdalae verfolgen, der eben- 
falls sehr intensive Entzündungsherde mit wechselnden, zum Teil äußerst massigen 
Infiltraten, hochgradiger Gliawucherung, Neuronophagien und intensiver Ver- 
fettung der Ganglienzellen aufweist. 


Pallidum. 


Im Globus pallidus fallen die Entzündungsprozesse zwar gegen das Putamen 
mit auffallend scharfer Grenze stark ab, sind aber auch noch verhältnismäßig 
intensiv (Abb. 2). Es handelt sich hauptsächlich um teilweise äußerst massige 
Lymphocvteninfiltrate der größeren Gefäße, deren Wand außerdem hyalin ent- 
artet und verkalkt ist. Daneben besteht eine diffuse Plasmazelleninfiltration der 
kleinen Gefäße, die hier allerdings nicht so stark ausgeprägt ist und auch strecken- 
weise fehlen kann. Doch findet man mit stärkeren Systemen kaum ein Gesichts- 
feld, wo die Capillaren nicht einzelne Plasmazellen enthalten. Auch encephalitische 
Herde haben sich hier entwickelt, die jedoch nie eine größere Ausdehnung er- 
reichen. Die Ganglienzellen sind im Globus pallidus in der überwiegenden Mehr- 
zahl noch erhalten, doch mehr oder weniger verändert. Immerhin haben aber 
noch eine ganze Reihe von Exemplaren recht gut erhaltenes Tigroid. 


Thalamus. Subthalamus. 


Im Thalamus treten die herdförmigen Entzündungserscheinungen noch mehr 
in den Hintergrund, so daß er bei schwächerer Vergrößerung auf weite Strecken 
hin fast normal aussieht. Es beherrschen hier die diffusen degenerativen Ver- 
änderungen im Nervenparenchym und die Plasmazellinfiltrationen der kleineren 
Gefäße das Bild. Nur vereinzelt sieht man auch größere Gefäße stärker infiltriert. 
Die Ganglienzellen sind diffus erkrankt, und zwar hauptsächlich verfettet. Auf- 
fällig stark ist hier die Gliarasenbildung. Nur unter dem Ependym des 3. Ven- 
trikels sieht man auch im Thalamus einige größere Entzündungsherde, die aber 
nirgends weiter in die Tiefe reichen. 

In den subthalamischen Kerngruppen sind die entzündlichen Prozesse stärker 
ausgeprägt. Man sieht auch größere Entzündungsherde, die in ihrer Intensität 
etwa denen im Globus pallidus entsprechen. 


Mesencephalon. Substantia nigra. 


Die Substantia nigra zeigt wieder ganz erhebliche entzündliche Veränderungen 
(Abb. 6). Sie ist auf beiden Seiten fast in ihrer ganzen Ausdehnung schwer ent- 
zündlich verändert, und zwar auch oral stärker wie caudal. Die Infiltrate der 
größeren und kleineren Gefäße sind besonders an den Abflußvenen schr hoch- 
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lich in Zerfall begriffenen Infiltratzellen und massigen Zellmänteln um die Abfluf- 
venen. Die Dentatuszellen befinden sich zum größten Teil im Zustand der Schwel- 
lung oder Verflüssigung und sind im Zerfall begriffen. Die Gliawucherung ist 
ebenfalls eine erhebliche. Man sieht vor allem auch Faserbildner, wo der Prozeß 
besonders stark betont ist, einige Gitterzellen und andere mit Abbaustoffen be- 
ladene Elemente. 

Im Kleinhirnmark trifft man neben Gefäßinfiltraten, diffusen Reizerschei- 
nungen der Glia und perivasculären Gliaknótchen auch einige größere Entzündungs- 
herde. 

Die Pia über der Kleinhirnrinde zeigt allenthalben meningitische Herde, in 
denen sich regelmäßig viel Mononucleäre und Abraumzellen finden. Die Purkinje- 
Zellen sind fast sämtlich akut" verändert. Die Glia der Molekularschicht be- 
findet sich in einem erheblichen Reizzustand und ist zum Teil strauchwerkartig 
gewuchert. Die Capillaren sind diffus mit Plasmazellen infiltriert. Außerdem ist 
es hier zur Entwicklung verschiedenartiger entzündlicher Herdbildungen ge- 
kommen. Es handelt sich einmal um das Gliastrauchwerk Spielmeyers, das jedoch 
dadurch etwas unregelmäßig ist, daB es in seiner Ausdehnung nicht dem Zerfall 
einzelner Purkinje-Zellen oder ihrer Dendriten entspricht und noch einen be- 
sonderen entzündlichen Charakter bekommt, indem in seinem Bereich die GefüBe 
regelmäßig stark mit Plasmazellen infiltriert sind. Daneben trifft man in der 
Molekularschicht auch kleine rundliche Entzündungsherde, die keinen so deut- 
lichen strauchwerkartigen Charakter haben, dichter sind und haupteüchlich aus 
zum Teil emigrierten Plasmazellen nebst unregelmüBig gewucherten Gliazellen 
bestehen. Zwischen diesen beiden Arten der Herdbildung gibt es alle Übergänge. 
Sie hängen wie in der Grofhirnrinde meist mit meningitischen Infiltraten zu- 
sammen. Doch ist das auch hier nicht die Regel. i 


Pons, Medulla oblongata, Rückenmark. 


In der Brücke und dem verlängerten Mark treten die entzündlichen Herd- 
bildungen ganz in den Hintergrund. Hier findet sich nur in der Gegend des VIII. 
Kernes der einen Seite ein größerer Herd ziemlich dicht unter dem Boden der 
Rautengrube mit stärker infiltrierten Gefäßen, emigrierten Plasmazellen und amy- 
loiden Substanzen. Sonst sieht man lediglich die diffusen Degenerationserschei- 
nungen wie in den anderen Hirngebieten. Sie sind ebenfalls von einer mehr oder 
weniger deutlichen Plasmazelleninfiltration der kleineren Gefäße, besonders auch 
in den Brückenkernen, allerdings nie so gleichmäßig wie im Cortex, begleitet. 
Hin und wieder sieht man auch eine stärker infiltrierte Vene. Die Ganglienzellen 
zeigen ebenfalls diffuse Veränderungen, sind geschwollen oder mehr verfettet und 
im Zerfall begriffen. Die progressiven Gliaveränderungen entsprechen denen in 
anderen Hirngegenden. Man sieht auch eine stärkere Wucherung faserbildender 
Formen. Die Meningen sind hier auffällig wenig verändert und zeigen nur ganz 
vereinzelte Lymphocytengruppen. 

Im Rückenmark ist es hin und wieder zu einer stärkeren Infiltration 
größerer Gefäße, besonders der Venae centrales und commissurales gekommen. 
Die diffuse Infiltration der kleineren Gefäße fehlt fast völlig. In den Hinter- 
hörnern finden sich einzelne kleine Entzündungsherde. Es bestehen auch hier 
diffuse Ganglienzellschädigungen und entsprechende Reizerscheinungen der Glia. 
Auffällig schwer erkrankt sind die motorischen Vorderhornzellen, die zum Teil 
hochgradige Kernzerfallserscheinungen zeigen. In den Rückenmarkshäuten 
finden sich spärlich einzelne Lymphocytenanhäufungen. Die Nervenwurzeln 
sind frei. 


198 W. Weimann: 


Zusammenfassung. 

Es handelt sich um eine 54jährige Frau, die zuerst unter den Er- 
scheinungen einer leichten Grippe erkrankt, an die sich dann aber rasch 
schwere cerebrale Symptome anschließen. Sie stirbt nach etwa 4 wöchi- 
ger Krankheitsdauer. Im Vordergrund des Krankheitsbildes stehen 
schwere Benommenheit und Lethargie, Rigidität der gesamten Körper- 
muskulatur, Schüttelzittern der Arme und Starre der Gesichtsmusku- 
latur. Die Gehirnsektion ergibt neben Hyperämie und Ödem des Ge- 
hirns beiderseits eine ausgedehnte fleckige Erweichung im Striatum. 
Die mikroskopische Untersuchung zeigt einen diffusen, über das ganze 
Zentralnervensystem verbreiteten Degenerationsprozeß und ihm aufge- 
pfropft in bestimmten Hirngegenden herdförmig-entzündliche Prozesse 
von zum Teil hoher Intensität. Der diffuse Hirnprozeß bekommt seinen 
besonderen Charakter dadurch, daß er von einer ganz diffusen plasma- 
cellulären Infiltration besonders der kleinkalibrigen Rindengefäße be- 
gleitet ist. Er ist im allgemeinen in den oralen Hirngebieten stärker 
ausgeprägt als in den caudalen. Die herdförmig-entzündlichen Verände- 
rungen erreichen ihre höchste Intensität im Neencephalon. Ihr Zentrum 
liegt im oralen Teil des Putamens und Nucl. caudatus, wo es zu „unvoll- 
kommenen"'' Erweichungen mit Gitterzellen und hochgradigen Cytophago- 
cythosen gekommen ist. Schwer betroffen sind auch Claustrum und 
Hirnrinde. In der letzteren handelt es sich in der Hauptsache um Ent- 
zündungsherde verschiedenster Intensität, ebenfalls bis zu Erweichungen, 
besonders in den unteren Schichten, die meist mit meningitischen Infil- 
traten zusammenhängen. Besonders akzentuiert ist der Prozeß in der Insel, 
im Ammonshorn nebst seiner nächsten Umgebung und damit im Zu- 
sammenhang auch im Nucl. amygdalae. Hier ist es streckenweise zu einer 
encephalitischen Erkrankung des ganzen Rindenquerschnittes gekommen. 
In der Marksubstanz finden sich neben diffusen Infiltrations- und gliósen 
Reizerscheinungen auch entzündliche Gliaherde und perivasculäre Erwes - 
chungen. Nächst dem Neencephalon ist von dem herdfórmigen Entzün - 
dungsprozeß am stärksten die Substantia nigra, in zweiter Linie der Globus 
pallidus und Subthalamus betroffen.Stárkere entzündliche Veránderungen 
finden sich auch im Nucl. dentatus und der Kleinhirnrinde, in letzterer 
ebenfalls im Zusammenhang mit einer Meningitis als besondere gliastrauch- 
werkartige Herde. In den übrigen Hirngegenden — es seien in dieser Be- 
ziehung besonders erwähnt der Thalamus, in dem sich nur subependymär 
einige Entzündungsherde finden, Hóhlengrau, Brücke und Medulla — 
sind die herdfórmig entzündlichen Veränderungen auffallend gering. 


Allgemeine Bemerkungen zu den vorliegenden anatomischen Befunden. 


Wie man immer wieder betont hat, ist der makroskopische Hirn- 
befund bei der Encephalitis epidemica regelmäßig äußerst gering und 
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durchaus uncharakteristisch. Man sieht gewöhnlich nur eine allgemeine 
Hyperämie des Gehirns und seiner Häute, erhöhten Feuchtigkeitsge- 
halt und Schwellung der Hirnsubstanz, Piatrübungen, manchmal auch 
Blutungen in den Hirnhäuten oder im Gehirn selbst. Die Entzündungs- 
herde im Hirnstamm pflegen makroskopisch auffallend wenig in Er- 
scheinung zu treten. Man erkennt sie nur manchmal an einer Quellung, 
stärkeren Gefäßfüllung, ungleichmäßigen Fleckung oder verwaschenen 
graurötlichen bis gelbweißen Färbung der betroffenen Kerngebiete. 
Unser Fall zeigt, daß ausnahmsweise die herdförmig-entzündlichen Ver- 
änderungen im Gehirn derartig intensiv werden können, daß schon makro- 
skopisch die betroffenen Hirngegenden, wie hier das Striatum, sehr deut- 
lich als fleckige Erweichungen sichtbar werden. Es ist dies bei der 
akuten Encephalitis epidemica äußerst selten (s. u.). Außer Tobler sah 
nur einmal Orland solche Erweichungen in den Stammganglien. 

Was den histopathologischen Befund betrifft, so bestätigt der Fall die 
Erfahrungen anderer Autoren (Economo, Creuzfeld, Stern, Klarfeld u. a.), 
daß bei der Encephalitis epidemica ähnlich wie bei anderen Hirn- 
prozessen infektiós-toxischer Natur — ich erwühne nur die Lues, Lyssa, 
Typhus und Fleckfieber — sich zwei verschiedenartige Prozesse im 
Gehirn nebeneinander abspielen, nämlich ein rein ektodermaler Degene- 
rationsprozeB, der gewóhnlich in ganz diffuser Weise im Zentralnerven- 
system verbreitet ist, und daneben herdförmig-entzündliche Verände- 
rungen, die in bestimmten Hirngegenden lokalisiert sind. Durchaus ab- 
weichend ist dagegen bei ihm, daß der diffuse Hirnprozeß kein rein dege- 
nerativer ist, sondern in auffälliger Weise von ebenfalls diffus verbrei- 
teten, exsudativ-entzündlichen Erscheinungen in der Hauptsache in 
Form einer Plasmazellinfiltration der kleinen Hirngefäße begleitet ist. 
Es ist besonders zu betonen, daß er von ihnen begleitet, nicht etwa ab- 
hángig ist. Denn die Gefäßinfiltration kann, wie wir sahen, auch be- 
zirksweise fehlen oder stark zurücktreten, wo trotzdem die degenerativen 
Erscheinungen sehr ausgeprägt sind. Man findet zwar solche Gefäß- 
infiltrationen öfter bei der Encephalitis epidemica mehr oder weniger 
ausgebreitet. Eine derartig diffuse Infiltration der kleinen Hirngefäße 
ist jedoch, soweit ich die Literatur übersehe, noch nicht beobachtet 
worden. Sie steht wohl am nächsten den exsudativen Erscheinungen an 
den Hirngefäßen, die von Spielmeyer beim Fleckfieber beschrieben wor- 
den sind. Auch dort handelt es sich um diffuse degenerative Verände- 
rungen im ganzen Zentralnervensystem, die in mehr oder weniger regel- 
mäßiger Weise von einer Infiltration der Hirngefäße, und zwar auch 
hauptsächlich einer Plasmazelleninfiltration der kleinen Gefäße, ganz 
unabhängig von den Entzündungsherden, begleitet sind. Die Verände- 
rungen bei unserem Fall müssen wohl hauptsächlich auf eine besonders 
schwere toxische Schädigung des ganzen Zentralnervensystems zurück- 
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geführt werden. Diese findet auch schon in der hohen Intensität der 
herdförmig-entzündlichen Prozesse und im klinischen Bild des Falles, 
der schweren Benommenheit und Lethargie, den deliranten Symptomen, 
ihren Ausdruck, ganz ähnlich wie auch beim Fleckfieber die schwere 
toxische Hirnschädigung im klinischen Verlauf (Bewußtlosigkeit, De- 
lirien, Konvulsionen) sehr deutlich in Erscheinung zu treten pflegt. 
Besonders seit den interessanten Untersuchungen von Klarfeld wissen 
wir, daß das Verhältnis der diffusen zu den herdförmigen Veränderungen 
bei der Encephalitis epidemica ganz verschieden sein kann. Auf die 
Unterschiede, die der verschiedene Verlauf der Erkrankung in dieser 
Beziehung bewirkt, das Zurücktreten und mehr schubweise Auftreten 
der entzündlichen Veränderungen nebst der dann oft im Vordergrunde 
stehenden Parenchymdegeneration bei den chronischen Fällen, wo- 
durch diese einen ganz besonderen Charakter bekommen, sei hier nur 
hingewiesen. Auch bei der akuten Encephalitis kann das Verhältnis 
der diffusen und herdförmigen Veränderungen durchaus verschieden 
sein. Es können die herdförmigen Prozesse ganz im Vordergrund ste- 
hen und die diffusen Veränderungen sehr gering sein. Umgekehrt gibt 
es Fälle, wo Entzündungsherde ganz fehlen und eine schwere diffuse 
parenchymatöse Degeneration das Bild beherrscht (Klarfeld, Stern). 
Die diffusen Hirnschädigungen können dabei äußerst intensiv sein und 
mit einer hochgradigen Schädigung der Ganglienzellen, vor allem Ver- 
flüssigungsvorgängen, einhergehen. Es gibt hier bei den toxischen Hirn- 
schädigungen ganz verschiedene Grade der Veränderungen, wie das auch 
von experimentellen Untersuchungen her genügend bekannt ist. Ich er- 
wähne nur die klassischen Dysenterieexperimente von Lotmar, die Guani- 
dinversuche Pollacks und die experimentellen Leberschädigungen Kirsch- 
:baums. Die toxische Schädigung des Gehirns ist bei unserem Fall zweifellos 
besonders hochgradig gewesen, wie sie sonst beider Encephalitis epidemica 
nicht zu sein pflegt. Doch ist sie hier offenbar nach einer besonderen 
Richtung gesteigert. Denn bei einer einfachen Zunahme der toxischen 
Wirkung auf das Gehirn sollte man, wie z. B. bei den Fällen Klarfelds, 
mehr Verflüssigungsprozesse und andere schwere Erkrankungsformen 
der Ganglienzellen erwarten. Sie sind hier jedoch nicht vorhanden, und 
die Ganglienzellveränderungen halten sich im allgemeinen durchaus in 
den Grenzen, wie man sie auch sonst gewöhnlich bei der Encephalitis 
epidemica findet. Die besondere Akzentuierung des diffusen Hirnpro- 
zesses liegt hier vielmehr in seiner ganz ungewöhnlichen Kombination 
mit diffusen exsudativ-entzündlichen Erscheinungen, die auf eine Stei- 
gerung der infektiös-toxischen Schädigung des Zentralnervensystems 
eben nach der entzündlich-exsudativen Seite hinweist und ja auch in 
den ebenfalls besonders hochgradigen herdförmig-entzündlichen Ver- 
änderungen ihren Ausdruck findet. Wodurch sie zustande kommt, ob 
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sie mit der Bildung besonderer toxischer Produkte, einer besonderen Art 
der Verbreitung des Erregers im Gehirn oder einer abnormen ,,Disposi- 
tion" des Individuums (Immunschwäche usw.) zusammenhängt, ist 
unklar. Die Untersuchungen der letzten Jahre haben uns zwar außer- 
ordentlich wertvolle Einblicke in das so eigenartige Verhalten des Nerven- 
systems den verschiedenartigsten Toxinen und Krankheitserregern 
gegenüber, für die es geradezu einen Schlupfwinkel bilden kann (Typhus, 
Fleckfieber usw.), gebracht. Doch ist uns über die Art der hier in Betracht 
kommenden Toxine, ihre Beziehungen zu den Parasiten selbst, ihre Ver- 
breitung und Einwirkung auf das Gehirn noch sehr wenig bekannt. 
Jedenfalls ist diese Form der toxischen Hirnschädigung wie im Fall hier 
bei der akuten Encephalitis epidemica äußerst selten. Sie lehrtim übrigen, 
wie das Spielmeyer schon bei seinen Fleckfieberfällen, denen unser Fall 
überhaupt in vielfacher Beziehung nahesteht (s. u.), betont hat, daß „das 
gleiche ursächliche Agens Veränderungen verschiedenster morpholo- 
gischer Dignität bewirken kann und alles natürliche Geschehen eben 
‚Übergang‘ ist“. 

Die herdförmig-entzündlichen Veränderungen haben hier ebenfalls 
eine für die Encephalitis epidemica ungewöhnlich hohe Intensität er- 
reicht. Besonders wichtig sind in dieser Beziehung die Erweichungen in 
Striatum und Hirnrinde, das Auftreten von Gitterzellen und die C'yto- 
phagocytosen. Erweichungen sind nach Stern bei der Encephalitis 
epidemica eine Rarität. Wie erwähnt, sind sie nur von T'obler und Orlandi, 
aber bei weitem nicht in der Ausbreitung wie hier beobachtet worden. 
Auch das Auftreten von Fettkörnchenzellen ist nach Stern, Economo, 
Gross u. a. bei akuten Fällen sehr selten. Ich erwähne in dieser Beziehung 
nur den Fall von Reichelt, wo sich ebenfalls an Stellen stärkerer Paren- 
chymeinschmelzung, auch im Cortex massenhaft Gitter- und Fettkörn- 
chenzellen fanden und schon kleine Erweichungen gebildet hatten. 
Der Parenchymzerfall bei meinem Fall ist vielleicht noch intensiver 
wie bei dem Reichelis, so daß auch die Erweichungen ausgedehnter sind. 
Es hat jedoch in diesen ein Einwuchern mesenchymaler Fibrillen in das 
Nervenparenchym noch nicht stattgefunden. Überhaupt sind sie nicht 
so hochgradig, daß das Mesoderm am Abbau und der Organisation in 
ihnen beteiligt ist. Die Fettkórnchenzellen sind vielmehr sämtlich 
gliogener Natur, und es genügt der rein gliogene Abbautypus, so daß 
mesodermale Kórnchenzellen, Gefäßwucherungen, ebenso mesenchymale 
Netzbildungen keine wesentliche Rolle spielen. Man hat solche Erwei- 
chungen bekanntlich als ‚„unvollkommen“ bezeichnet. Bei der chroni- 
schen Encephalitis findet man bei Fällen mit mehr als 30tägiger Krank- 
heitsdauer öfter Fettkörnchenzellen. Doch ist auch dort ein derartig 
massenhaftes Vorkommen nicht bekannt. Von dem atypischen Fall 
Sterns und dem von Scholz beschriebenen Fall sehe ich hier ab, da bei 
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beiden die Erweichungen rein vasculären (Zirkulationsstörungen!), nicht 
entzündlichen Ursprungs waren. 

Sehr auffällig ist auch in den Entzündungsherden des Striatums die 
ganz enorme, weit über dasZiel hinausschießende Wucherung der plasma- 
tischen Glia und die hochgradige phagocytäre Tätigkeit, die die Gazellen 
dort entwickeln. Es ist diese geradezu frappierende Freßtätigkeit der 
Gliazellen den emigrierten Infiltratzellen gegenüber bei der Encephalitis 
epidemica bisher unbekannt. Sie erreicht hier Grade, wie man sie eigent- 
lich nur am Rand großer Gewebseinschmelzungen und in Neoplasmen fin- 
det und ist offenbar durch den intensiven Reizzustand der Glia in diesen 
Herden bedingt. Auch sie spricht für die außerordentliche Schwere der 
Noxe, die hier auf das Nervengewebe eingewirkt hat. Sie tritt überhaupt 
in allen Entzündungsherden in der äußerst intensiven Gliawucherung, 
den großen gemästeten Gliaformen mit zum Teil ganz riesenhaften Kernen, 
den außerordentlich intensiven Neuronophagien, die sich nach Klarfeld 
bei der Encephalitis epidemica gewöhnlich auf Umklammerungen be- 
schränken und nur bei besonderer Schwere der Noxe zu echten Neurono- 
phagien zu steigern pflegen, dem fast regelmäßigen Ausschwärmen der 
Infiltratzellen ins Ektoderm, wo sie ebenfalls, besonders die Plasmazellen, 
wie man das bei ganz akuten Fällen auch von den Leukocyten gesehen 
hat (Da Fano), eine intensive neuronophage Tätigkeit entwickeln, aber 
auch z. T. unter karyorrhektischem Kernzerfall einem raschen Untergang 
verfallen sind, sehr deutlich zutage. Es sind das alles Erscheinungen, die 
zwar bei schweren akuten Fällen beobachtet werden, aber in dieser Inten- 
sität ganz ungewöhnlich sind. Eine Wucherung faserbildender Gliazellen 
spielt hier noch keine Rolle, beginnt jedoch auch schon in einzelnen Her- 
den aufzukommen, wie sie ja dann überhaupt bei mehr schleichend und 
schubweise verlaufenden Fällen immer mehr in den Vordergrund zu 
treten pflegt. 

Die hohe Intensität der Entzündungsvorgänge kommt bei unserem 
Fall auch in den schweren Veränderungen des Hemisphärenmarkes zum 
Ausdruck, das bekanntlich bei der Encephalitis epidemica sonst regel- 
mäßig von den Entzündungsherden verschont bleibt. Nur in ganz sel- 
tenen Fällen hat man in ihm Entzündungsherde gesehen. Ich erwähne 
nur einen Fall von Blumenau, wo sich neben typischen Entzündungs- 
herden in der grauen Substanz auch im Mark schwere Veränderungen 
in Form diffusen Myelinschwundes und begrenzter markloser Herde mit 
fettig-degenerativem Zerfall des Nervengewebes und Auftreten von Fett- 
körnchenzellen fanden. Auch Stern hat vereinzelt solche herdförmigen 
Markfaserausfälle in der Medulla oblongata beobachtet. Bei unserem 
Fall sehen wir neben ausgesprochenen diffusen Veränderungen und einer 
beginnenden sekundären Degeneration im Hemisphärenmark auch ent- 
zündliche Herdbildungen in Form von Gliaknötchen, perivasculären 
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Nekrosen und vor allem kleinen perivasculären Erweichungsherden, 
besonders in nächster Nähe des Striatums und unter der Rinde. Die Er- 
weichungsherde haben in ihrem histologischen Aufbau hier eine gewisse 
Ähnlichkeit mit den anämischen Herden, die ich vor kurzem im Hemi- 
sphärenmark bei einer anämischen Psychose beobachtet habe. Doch 
fehlten dort regelmäßig die hier immer in der Wand des Zentralgefäßes 
vorhandenen Infiltratzellen. Sie stehen im übrigen auch den encephali- 
tischen Herden nahe, die man bei der Influenza in der Marksubstanz fin- 
det. Die exsudativen Erscheinungen und Gewebseinschmelzungen pfle- 
gen aber in letzteren gewöhnlich viel stärker zu sein. Wir nehmen mit 
Economo, Stern u. a. an, daß die Influenzaencephalitiden von der Ence- 
phalitis epidemica zu trennen sind, obgleich beide wahrscheinlich auf 
die Einwirkung desselben Virus, das aufzufinden bisher noch nicht ge- 
lungen ist (Jahnel), zurückzuführen sind. Es gibt aber auch, vielleicht 
ähnlich wie bei der Lues cerebri und Paralyse fließende Übergänge zwi- 
schen den beiden Krankheiten, indem sich bei der Encephalitis epide- 
mica die Entzündungsprozesse wie hier bis zu Erweichungen steigern, 
ähnliche Herde auch in der weißen Substanz auftreten und, wie man bei 
anderen Fällen (Stern, Economo) beobachtet hat, die meningitischen Er- 
scheinungen das Bild beherrschen können. Sehr wichtige Beziehungen 
haben die Entzündungsherde im Mark auch zu den Plaques der multiplen 
Sklerose. Unsere Kenntnisse darüber sind noch äußerst dürftig. Kufs 
hat im Anschluß an einen eigenen Fall mit solchen Markherden die weni- 
gen hierher gehörigen Fälle zusammengestellt, die sämtlich, ebenso wie 
sein eigener, dadurch sehr unsicher sind, daß bei ihnen entweder die Dia- 
gnose der Encephalitis epidemica nicht feststeht oder sich nicht ausschlie- 
Den läßt, daB eine alte multiple Sklerose vorliegt und die Encephalitis 
epidemica sekundär hinzugekommen ist. Der Fall hier scheint mir mit 
Sicherheit zu beweisen, daB es auch bei der Encephalitis epidemica in 
der weißen Marksubstanz durch Bildung circumscripter Entzündungs- 
und Erweichungsherde zu einem fleckigen Markfaserausfall und, wenn der 
Prozeß lange genug dauert, im Anschluß daran zur disseminierten Mark- 
sklerose kommen kann. 

Auffällig sind auch bei dem Fall hier die eigenartigen Entzündungs- 
herde in der Kleinhirnrinde. Sie ist zweifellos eins derjenigen Hirnge- 
biete, die von der Encephalitis epidemica am wenigsten betroffen werden. 

Von Gross, Tobler und Economo wurde sie gewöhnlich frei gefunden. Klarfeld 
sah in ihr nur die diffusen degenerativen Veränderungen wie in den anderen Hirn- 
gebieten. Stern fand Infiltrate in den Meningen des Kleinhirns, Háuptli auch im 
Kleinhirn selbst. Herzog sah echte entzündliche Herde im Kleinhirnmark. Dürck 
fand bei 50% seiner Fälle das Gliastrauchwerk Spielmeyers, eine Beobachtung, 
die von anderen Autoren, auch mir, nicht bestätigt wird. Eine besondere Stellung 


nimmt der von König beschriebene Fall ein. Es fand sich dort neben den typischen 
Veränderungen der Encephal. epid. eine Atrophie des Kleinhirns und der Medulla 
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oblongata. Die Purkinje-Zellen waren stark verschmälert; es war massenhaft 
zur Bildung des Gliastrauchwerkes gekommen. Im Kleinhirnmark fanden sich 
Eisenpigment und Gliamäntel um die Gefäße. Der Nucl. dentatus zeigte die 
„Schwere“ Zellerkrankung. König nimmt für den Fall schon vorher bestehende 
embryonale Veränderungen des Kleinhirns und der Oliven an, wodurch diese 
für den encephalitischen Prozeß einen besonderen Locus minoris resistentiae 
bildeten. 


Die schwere entzündliche Schädigung des Nucl. dentatus, Kleinhirn- 
meningitis und entzündlichen Veränderungen im Kleinhirnmark sind 
also bei der Encephalitis epidemica schon öfter beobachtet worden (Stern). 
Sehr auffällig und ungewöhnlich sind dagegen die Entzündungsherde in 
der Molekularschicht. Bei diesen handelt es sich offenbar nicht um ein- 
fache Gliastrauchwerkbildungen auf Grund rein degenerativer Verände- 
rungen an den Purkinje-Zellen, sondern um echte entzündliche Herd- 
bildungen im Zusammenhang mit einer Meningitis, manchmal auch ohne 
einen solchen, in denen die Gliawucherung nur durch die Anordnung 
der zerfallenden Purkinje-Zelldendriten ihren strauchwerkartigen Cha- 
rakter bekommen hat. Es wird das durch den regelmäßigen Befund von 
Infiltratzellen in den Herden und das Vorkommen andersartiger Herde, 
in denen das Strauchwerk dadurch in den Hintergrund tritt, daß der Pa- 
renchymzerfall mehr circumscript ist und sich nicht an die Ausläufer 
der Purkinje-Zelldendriten hält, sehr wahrscheinlich gemacht. Sie ste- 
hen übrigens auch den Kleinhirnherden sehr nahe, die Spielmeyer beim 
Fleckfieber beschrieben hat, wo sich ebenfalls neben typischen Herden 
auch strauchwerkartige Bildungen und alle Übergänge zwischen ihnen 
fanden. 

Klarfeld hat in Anlehnung an Oberndorfer betont, daß die Chroma- 
tophoren in den weichen Häuten der Hirnbasis möglicherweise ihr Pigment 
durch Abwanderung aus der Substantia nigra erhalten. Bei einem seiner 
Encephalitisfälle hatte eine besonders starke Pigmentabwanderung statt- 
gefunden, und es waren dort auch die Chromatophoren in der Pia sehr 
zahlreich, besonders in nächster Nähe eines Gefäßes, in dessen Scheide 
in großen Mengen Pigment aus der Substantia nigra nachzuweisen war. 
Allerdings stimmte es in Form und Farbe nicht ganz mit dem der Chro- 
matophoren überein, so daß Klarfeld annimmt, daß es hier in den Ge- 
füáBscheiden erst noch eine Umwandlung erfährt. Ich habe bei 
meinen Fällen nie Anhaltspunkte dafür gewonnen, daß das Melanin der 
Piachromatophoren aus der Substantia nigra stammt. Ohne hier auf 
diese Dinge, die ich an anderer Stelle ausführlich besprochen habe, näher 
einzugehen, sei nur bemerkt, daß mit diesem Pigmenttransport die Tat- 
sache unvereinbar ist, daß von den Chromatophoren melanotische 
Geschwulstbildungen ausgehen können, wofür ja doch ihre selbständige 
Melaninproduktion Voraussetzung ist. Außerdem spricht die äußerst 
wechselnde Verbreitung der Chromatophoren, die man manchmal weit 
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über die Oberfläche der Großhirnhemisphären verstreut findet, und ihre 
eigenartige Form gegen eine einfache Melaninspeicherung. Es handelt 
sich bei ihrer Melaninproduktion vielmehr offenbar um ganz fundamen- 
tale biologische Eigenschaften dieser subektodermalen Bindegewebs- 
elemente. 

Endlich noch ein Wort über das Vorkommen der amyloiden Substan- 
zen bei der Encephalitis epidemica. Sie sind hier bekanntlich öfter be- 
obachtet worden, und ich kann nur die Erfahrungen von Spiegel bestäti- 
gen, daß sie sich wie auch bei unserem Fall vornehmlich an Stellen finden, 
wo man mit einem gewissen Stagnieren des Stromes der Gewebsflüssig- 
keit, also z. B. unter dem Ependym, der Hirnoberfläche und in der Um- 
gebung der Vena terminalis rechnen muß. Ihre Entstehung hängt offenbar 
von 2 Komponenten ab, einer chemischen, wohl durch den Entzündungs- 
prozeß bedingten Veränderung der Gewebsflüssigkeit und einer Stauung 
des Saftstromes im Nervengewebe, wie sie ja an den erwähnten Stellen 
hinreichend gegeben ist. Es können diese amyloiden Substanzen aller- 
dings auch in den Entzündungsherden selbst ausgeschieden werden, wie 
auch hier bei unserem Fall (Nucl. amygdalae, Brücke) und einem anderen, 
früher von mir beschriebenen, wo ich sie im stark entzündlich verän- 
derten Trigeminuskern, übrigens auch im Plasmaleib der Ganglienzellen, 
gefunden habe. 


Die Hirnrindenveränderungen bei der Encephalitis epidemica und ihre 
Beziehungen zur Paralyse. 


Die Großhirnrinde gehört zu denjenigen Hirngebieten, die bei der 
Encephalitis epidemica zwar gewöhnlich sehr ausgesprochene diffus- 
degenerative Veränderungen zeigen, aber von den entzündlichen Herd- 
bildungen verschont bleiben. Allerdings können sich auch in ihr herd- 
förmig-entzündliche Prozesse abspielen. 


Gewöhnlich handelt es sich um eine mehr oder weniger ausgedehnte Infil- 
tration der Rindengefäße mit Lymphocyten und Plasmazellen, die bald mehr 
die größeren, bald die kleineren Gefäßäste betrifft. Die kleinkalibrigen Gefäße 
sind gewöhnlich mit Plasmazellen infiltriert, manchmal über größere Bezirke der 
Rinde hin und besonders in ihren unteren Schichten (Spielmeyer), während in den 
größeren die Lymphocyten überwiegen, wobei auch ein Austritt der Infiltratzellen 
ins Nervenparenchym vorkommt (Häuptli). Die diffuse Infiltration der kleineren 
Rindengefäße in den unteren Schichten wird von Spielmeye. durch ein Über. 
greifen des Prozesses von der Marksubstanz auf die Rinde erklärt. Sehr oft stehen 
die Infiltrate der Rindengefäße mit leptomeningitischen Prozessen in Zusammen- 
hang, die in dieser Weise auf die Rinde übergreifen und nach den überein- 
stimmenden Befunden der Autoren bei der Encephal. epid. zwar gewóhnlich nur 
Ileckfórmig und nicht sehr ausgedehnt auftreten, aber selten ganz vermißt werden. 
Verhältnismäßig selten treten in der Großhirnrinde typische Entzündungsherde 
auf (Herzog, Grünwald). Economo sah öfter herdfórmige Strukturverwischungen 
im Cortex. Wenn echte Entzündungsherde in der Rinde vorkommen, hängen sie 
gewöhnlich mit meningitischen Prozessen zusammen; doch können sie sich auch 
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selbständig entwickeln. Gross sah einmal eigenartige umschriebene Rindenver- 
änderungen, die aus Ansammlungen von Stäbchenzellen bestanden, ohne daß eine 
nachweisbare Zerstörung von Nervengewebe vorlag. Sie waren offenbar entzünd- 
licher Natur, da sie von einer Plasmazelleninfiltration begleitet waren. 

Man trifft in der Hirnrinde auch öfter Blutungen an, gewöhnlich Diapedesis- 
blutungen, die ebenso wie die Leukocytenthromben rein sekundärer Natur sind 
(Stern). Nur ganz selten ist bei der Encephal. epid. ein stärkeres Hervortreten 
hämorrhagischer Erscheinungen beobachtet worden, z. B. bei dem Fall 11 von 
Economo und Fall 4 von Stern, bei denen eine ausgedehnte, auch auf die Rinde 
übergreifende hämorrhagische Leptomeningitis mit Infiltraten, Thrombosen und 
Erweichungen im Vordergrund stand. Hierher gehört auch ein Fall von Dechaume 
und Sedaillan mit zahlreichen Hautblutungen, wo sich derartig ausgedehnte Blu- 
tungen an der Hirnoberfläche fanden, daß sie zur Todesursache wurden. Es han- 
delt sich bei diesen Fällen offenbar um besondere Infektionsformen, allerdings 
innerhalb des Rahmens der Encephal. epid., die wohl von ihr zu trennen sind und 
vielleicht Übergänge zur Influenzaencephalitis darstellen. Es sind endlich auch 
Fälle von Encephal. epid. beobachtet worden, wo eine einfache Leptomeningitis, 
evtl. mit einer Arteriitis und Phlebitis der Piagefäße das Bild beherrschte und 
im übrigen Gehirn nur unbedeutende entzündliche Veränderungen vorhanden 
waren (Gross, Oberndorfer). 

Auch das Hämosiderin kann in der Hirnrinde bei der Encephalitis eine Rolle 
spielen (Economo, Háuptli u.a.). Doch ist es im Verhältnis zu den Blutungen 
äußerst selten, da diese gewöhnlich rein agonal sind und deshalb nicht zur Hä- 
mosiderinbildung führen. In besonders großen Mengen fand Scholz das Eisen- 
pigment in der Großhirnrinde bei einer chronischen Encephal. epid. an Stellen, 
wo sich schwere entzündliche Veränderungen abgespielt hatten, in grobscholliger 
Form in den Gefäßwänden und feinkörnig in Gliazellen des III. Elements. 

Es gehören hier endlich noch 3 Fälle her, wo die herdförmig-entzündlichen 
Veränderungen hauptsächlich und in sehr eigenartiger Form im Cortex lokalisiert 
waren. Delaton und Rouquier fanden bei einem Fall (Krankheitsdauer: 3 Wochen; 
klinisch: wechselnde psychotische Bilder) eine herdförmige Infiltration der Me- 
ningen und diffuse Infiltration der Rindencapillaren mit Mononucleären, ohne 
Bildung mehrschichtiger Infiltrationsmäntel, während die zentralen Ganglien frei 
waren. Rabiner sah bei einem durch eine alte Granatsplitterverletzung der Rinde 
komplizierten Fall (Krankheitsdauer: 23 Tage) nehen dem typischen Stamm- 
ganglienbefund im Cortex ältere Narben, frische Entzündungsherde und leichte 
diffuse entzündliche Veränderungen in der IV. und VI. Schicht. Bei dem schon 
erwähnten Fall von Scholz endlich fanden sich symmetrisch in der Zentralregion 
frische entzündliche Erscheinungen, von dort nach rückwärts bis zur Occipital- 
region eine ältere Parenchymdegeneration, die ebenfalls noch sehr deutlich die 
frühere Beteiligung entzündlicher Prozesse erkennen ließ, und herdförmige Rinden- 
verödungen, zum Teil auch Erweichungen, in Abhängigkeit von erkrankten Pia- 
gefäßen. 


Bei unserem Fall liegen in der ganzen Großhirnrinde ebenfalls sehr 
ausgesprochene Veränderungen vor, die in ihrer Mannigfaltigkeit höch- 
stens mit dem Fall von Scholz zu vergleichen sind, nur daß es sich dort 
um einen chronischen und hier mehr um einen akuten Prozeß handelt. 
Ihren besonderen Charakter bekommen sie hauptsächlich durch ihre Kom- 
bination mit den diffusen Degenerationserscheinungen im Cortex und 
der sie begleitenden diffusen Plasmazellinfiltration der kleineren Rinden- 
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gefäße. Zum allergrößten Teil sind sie durch Übergreifen meningitischer 
Prozesse auf die Rinde entstanden. Bei dem Rest handelt es sich offen- 
bar um selbständige Entzündungsherde oder möglicherweise auch um 
solche, die auf ein Aufsteigen der Entzündung vom subcorticalen Mark 
aus zurückzuführen sind (Inselrinde). Ihrer Form nach kann man sie 
zwanglos in 2 Gruppen einteilen, nämlich in die meningitischen Infil- 
trate nebst den von ihnen ausgehenden Infiltrationen der Rindengefäße 
und die im wesentlichen in den unteren Rindenschichten lokalisierten 
Entzündungsherde. Bei letzteren sehen wir eine ununterbrochene Stu- 
fenleiter vom einfachen Entzündungsherd mit oder ohne Emigration 
von Infiltratzellen bis zum entzündlichen Erweichungsherd. Einer 
dritten Gruppe von Rindenveränderungen wäre endlich noch die diffuse 
encephalitische Erkrankung des ganzen Rindenquerschnittes, wie sie 
in der Insel und im Gyrus Hippocampi vorliegt, zuzurechnen. Besonders 
hervorzuheben ist, daß sich trotz der schweren Veränderungen bei unse- 
rem Fall in der Rinde kein Hämosiderin fand. — 

Die Beziehungen der Encephalitis epidemica zur Paralyse sind sehr 
mannigfach. Wir rechnen beide Krankheiten mit Spielmeyer zu den 
Encephalitiden, bei denen die Gesamtheit der Veränderungen nicht rein 
entzündlicher Natur ist, sondern regelmäßig diffus-degenerative Pro- 
zesse neben entzündlichen abzulaufen pflegen, und die einen mehr 
oder weniger ausgesprochen schubweisen Verbuf zeigen. Bei den 
akuten Formen der Paralyse und Encephalitis epidemica ist der 
schubweise Charakter der Entzündung allerdings nicht so deutlich. 
Bei den chronischen Encephalitisfällen und den stationären Formen der 
Paralyse tritt er dagegen oft außerordentlich deutlich in Erscheinung, 
und es pflegen dann bei beiden Krankheiten die diffusen, rein degene- 
rativen Veränderungen eine immer größere Rolle zu spielen. Es gibt 
auch bei beiden Krankheiten Fälle, wo die degenerativen Erscheinungen 
ganz im Vordergrund stehen und die entzündlichen nur unbedeutend 
entwickelt sind oder ganz fehlen. Ich meine hier die von Klarfeld be- 
obachteten Fälle akuter Encephalitis epidemica und die von Spielmeyer 
beschriebenen Fälle inzipienter Paralyse. 

Weitere wichtige Beziehungen bestehen zwischen den beiden Krank- 
heiten in epidemiologischer Beziehung. Schon Economo hat darauf hin- 
gewiesen, daß — falls sie wirklich durch denselben Erreger hervorge- 
rufen werden, was bisher unbewiesen ist (Jahnel) — die Grippe sich zur 
Encephalitis verhält wie die Lues zur Paralyse. Meggendorfer hat dem- 
gegenüber die Grippe mit der Lues, die akute Encephalitis mit der Lues 
cerebri und die chronische mit der Paralyse verglichen. Er hebt dabei 
den Umstand besonders hervor, daß, wie bei leicht verlaufender Lues die 
Paralyse, so auch besonders oft bei leichter Grippe die chronische Ence- 
phalitis folgt. Noch besser könnte man vielleicht die beiden Krank- 
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heiten vergleichen, wenn man die Grippe mit der Lues gleichsetzt, die 
Influenzaencephalitis, wo hauptsächlich entzündlich-vasculäre, sich 
im Mesoderm abspielende Vorgänge vorliegen, mit der Lues cerebri 
und die Encephalitis epidemica mit der Paralyse, die dann beide das 
Nebeneinander von rein degenerativen und entzündlichen Veränderungen 
gemeinsam haben. 

Die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten zwischen den beiden 
Krankheiten können klinischer und anatomischer Natur sein. In kli- 
nischer Beziehung wird es sich hauptsächlich um Fälle von Encepha- 
litis epidemica handeln, die mehr unter psychotischen Symptomen ver- 
laufen, und wo der extrapyramidale Symptomkomplex in den Hinter- 
grund tritt. Es sei hier nur ein charakteristischer Fall von Meggen- 
dorfer erwähnt, wo im Anfang Sprachstörungen, Unruhe, Stimmungs- 
schwankungen und andere psychotische Symptome im Vordergrund 
standen und der Parkinsonismus erst viel später einsetzte. 

Die anatomische Differentialdiagnose der Encephalitis epidemica ist. 
schon verschiedentlich einer ganzen Reihe von Krankheiten, z. B. der In- 
fluenzaencephalitis, Heine-Medinschen Krankheit, Lyssa, Fleckfieber, 
Bornaschen Krankheit der Pferde und akuten multiplen Sklerose gegen- 
über erörtert worden. An die Paralyse hat man weniger gedacht, wohl 
hauptsächlich wegen der ganz andersartigen Lokalisation der Encephalitis 
epidemica und der dort verhältnismäßig selten auftretenden Rinden- 
veränderungen. Stern, der darauf näher eingegangen ist, glaubt, daß, 
abgesehen von der Art der Infiltrate und mangelnden Tendenz der In- 
filtratzellen, ins Nervenparenchym einzudringen, durch die schwere 
diffuse Verbreitung der Entzündungserscheinungen, die zur Verödung 
führenden Degenerationen und diffusen proliferativen Erscheinungen 
des faserbildenden Gliagewebes bei der Paralyse Momente gegeben sind, 
die keine differentialdiagnostischen Schwierigkeiten aufkommen lassen. 
Auch die Lues cerebri unterscheidet sich nach ihm in grundlegender 
Weise von der Encephalitis durch größere Massigkeit der Infiltrate, 
ihre viel stärkere Abhängigkeit von einer Meningitis, die primäre Wuche- 
rung der Gefäßwandzellen, grundverschiedene Lokalisation, viel diffu- 
sere Verbreitung in der Rinde und regressiven Gefäßveränderungen bei 
den chronischen Fällen. 

Man muß bei der Differentialdiagnose der Encephalitis epidemica 
und Paralyse m. E. zweierlei unterscheiden, nämlich einmal, ob bei der 
Encephalitis epidemica überhaupt Rindenveränderungen auftreten 
können, die Verwechslungen mit der Paralyse möglich machen, und zwei- 
tens, ob es Fälle von Encephalitis epidemica gibt, wo die Lokalisation 
und Art der entzündlichen Veränderungen im ganzen Nervensystem 
eine derartige ist, daß das Bild einer Paralyse vorgetäuscht wird. 

Es kommen zweifellos bei der Encephalitis epidemica bezirksweise 
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in der Hirnrinde Bilder vor, die die größte Ähnlichkeit mit einer Paralyse, 
und zwar hauptsächlich ihren atypischen, z. B. den mit encephalitischen 
Herden kombinierten Formen haben. Die Fälle von Scholz und Rabiner 
gehören hierher, außerdem auch ein Fall von Creutzfeld, der von diesem 
jedoch nicht näher mitgeteilt worden ist. Die Rindenveränderungen des 
hier beschriebenen Falles können in dieser Beziehung zweifellos besondere 
Schwierigkeiten machen, und zwar vor allem wegen der hier vorhandenen 
diffusen Plasmazelleninfiltrationen der kleinen Rindengefäße, die, wie das 
Spielmeyer erst wieder vor kurzem betont hat, für die Paralyse besonders 
charakteristisch ist. Hier werden Stellen der Hirnrinde, wo im übrigen nur 
einzelne Infiltrate größerer Gefäße vorliegen, von akuten Paralysen, bei 
denen noch keine ausgesprochenen Störungen der Rindenarchitektonik 
vorhanden zu sein brauchen, kaum zu unterscheiden sein, besonders da ja 
auch bei letzteren das Hämosiderin sehr gering sein oder völlig fehlen kann 
(Abb. 3). Ebenso können auch die in mehr diffuser Weise schwer encepha- 
litisch veränderten Rindenstellen in der Insel und im Ammonshorn zu 
Verwechslungen mit akuten, rasch verlaufenden Paralysen, wo ebenfalls 
ähnliche stürmische Zerfallserscheinungen und Gliareaktionen auf- 
treten können, Veranlassung geben (Abb. 4). Immerhin werden hier 
aber die auffällig geringen Schichtenstörungen, das Fehlen von Eisen 
trotz der schweren Infiltrationserscheinungen und das Vorherrschen der 
Neuronophagien die Differentialdiagnose ermöglichen. Die Rinden- 
stellen mit circumscripten encephalitischen Herden haben zweifellos 
ebenfalls eine gewisse Ähnlichkeit mit atypischen Paralysen (Abb. 5). 

Wie wir sehen, können also bei der Encephalitis epidemica in ver- 
schiedener Beziehung Rindenbilder auftreten, die der Paralyse ähneln. 
Doch wird man gewöhnlich, ganz abgesehen von den Veränderungen im 
Hirnstamm, bei einem Überblick über den gesamten Rindenprozeß auch 
bei derartigen Fällen wie dem hier beschriebenen zweifellos immer die 
Differentialdiagnose stellen können. Besonders wichtig ist in dieser 
Beziehung die äußerst unregelmäßige herdförmige Verbreitung der ent- 
zündlichen Veränderungen, ihre Abhängigkeit von Piainfiltraten und 
das Fehlen des Hämosiderins bei der Encephalitis epidemica. Wie er- 
wähnt, kommen in seltenen Fällen bei ihr zwar in der Rinde hämosiderin- 
haltige Zellen vor, jedoch regelmäßig sehr spärlich. Am verbreitetsten 
war das Eisen zweifellos bei dem Fall von Scholz, kam aber auch dort 
der Paralyse bei weitem nicht an Menge gleich und fand sich vor allem 
in einer durchaus abweichenden, feinkörnigen Form in Gliazellen. Also 
auch hier haben wir vorläufig keine Anhaltspunkte, daß Verwechslungen 
mit der Paralyse möglich sind. 

Der Frage, ob sich die entzündlichen Veränderungen bei der Ence- 
phalitis epidemica auf die Rinde beschränken und in einer Form auftreten 
können, daß sie einer Paralyse völlig entsprechen, hat man bisher weniger 
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Beachtung geschenkt. Es wird sich hier einmal um solche Fälle handeln, 
bei denen die meningitischen Erscheinungen in Vordergrund stehen und 
die Stammganglien frei sind. Da jedoch bei ihnen regelmäßig die Rinden- 
veränderungen von den meningitischen Prozessen mehr oder weniger 
abhängig sind, werden wohl kaum differentialdiagnostische Schwierig- 
keiten oder höchstens nur an einzelnen Rindenstellen auftauchen (s. o.). 
Außer diesen Fällen kommen dann hier nur noch ein von Gross und ein 
anderer, von Pfeiffer beschriebener in Betracht. 


Bei dem Fall von Gross handelte es sich klinisch um eine Paralyse. Die Sektion 
ergab eine starke Leptomeningitis und Ependymitis granularis. Aus dem Gehirn 
ließen sich Diplostreptokokken züchten. Auch histologisch entsprach das Bild 
einer Paralyse. Es fand sich eine ausgedehnte Infiltration der Rinde und Hirn- 
häute. Besonders dicht waren die Infiltrate in der Gegend von Brücke und Him- 
schenkeln, ebenso in Thalamus, Vierhügeln und Brückenhaube. Herde und Glia- 
knötchen fehlten aber völlig. 


Wie Gross selbst ausführt, hätte man ohne den bakteriologischen 
Befund bei dem Fall zweifellos an eine Paralyse mit besonderer Lokali- 
sation gedacht. Auffällig ist jedoch die Basalmeningitis. Der Fall ge- 
hört daher vielleicht zur Encephalitis epidemica. Da jedoch die typischen 
Herde fehlen, ist das nach Gross sehr unsicher, und man kann aus der 
einen Beobachtung keine sicheren Schlüsse ziehen. 

Der Patient Pfeiffers erkrankte plötzlich mit 21 Jahren unter dem Bilde eines 
Verwirrtheitszustandes mit Euphorie, Rededrang und unsinnigen Größenideen. 
Neurologisch fand sich nichts Besonderes. Sprache und Pupillen waren in Ord- 
nung. Nach 4 Wochen trat eine weitgehende Remission ein, die 6 Monate anhielt. 
Dann kam Patient wieder in die Klinik, und zwar jetzt ängstlich, ratlos, stuporós 
und autistisch mit einer Steigerung der Kniereflexe bis zum unerschópflichen 
Klonus. Kurz nach der 2. Aufnahme starb er plótzlich im Status epilepticus. 
Eine luetische Infektion wurde negiert. Der Wassermann wurde nicht gemacht, 
auch der Liquor nicht serologisch untersucht. Die Hirnsektion ergab lediglich 
ein Hirnódem und eine Leptomeningitis. Der histologische Befund entsprach 
völlig dem einer Paralyse. Es fanden sich im Cortex die mannigfachsten Ganglien- 
zellveränderungen mit hauptsächlicher Lokalisation in Scheitel- und Stirnlappen 
bei völligem Freibleiben der Marksubstanz. eine starke grobfaserige Gliawucherung, 
geringer, aber deutlicher Eisengehalt der Gefäßwandzellen. In den tieferen Hirn- 
regionen waren keine nennenswerten entzündlichen Veränderungen, besonders 
auch keine Entzündungsherde vorhanden. Spirochäten fand Pfeiffer nicht. Einige 
Purkinje-Zellen waren doppelkernig. 


Wie Pfeiffer selbst ausführt, entspricht der anatomische Befund des 
Falles in jeder Beziehung dem einer Paralyse. Veränderungen, die auf 
das Vorliegen einer Encephalitis epidemica hinweisen, fehlen voll- 
kommen. Besonders sind keine typischen Entzündungsherde vorhanden. 
Sehr wichtig ist bei ihm die zwar geringe, aber deutliche Eisenreaktion 
der Rindencapillarendothelien. Sie wird von Pfeiffer wegen ihrer Spär- 
lichkeit gegen eine Paralyse verwertet. Ich möchte meinen, daß sie 
hier wegen der diffusen Eisendurchtränkung der Gefäßendothelien, die 
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bei der Encephalitis epidemica in dieser Form noch nie beobachtet 
worden ist, eher für eine Paralyse spricht. Der Fall Pfeiffers wäre natür- 
lich, wenn es sich dort wirklich um eine Encephalitis epidemica handelt, 
von grundlegender Bedeutung, da durch ihn der Beweis erbracht wäre, 
daß es Fälle von Encephalitis epidemica gibt, die man schlechterdings 
von der Paralyse nicht unterscheiden kann. Leider ist er serologisch 
nicht untersucht, auch der Wassermann nicht gemacht worden, was die 
einzige Möglichkeit gewesen wäre, ihn zu klären. Denn der histo- 
logische Befund bietet nach Pfeiffer selbst nicht die geringsten Anhalts- 
punkte dafür, daß es sich um eine Encephalitis epidemica handelt. 
Der Sektionsbefund spricht ebenfalls nicht gegen eine Paralyse, da er 
auch bei ihr, wie hinreichend bekannt ist, völlig negativ sein kann. Den 
Beweis, daß es sich trotzdem un eine Encephalitis epidemica und keine 
Paralyse handelt, versucht Pfeiffer — m. E. vergeblich — aus dem kli- 
nischen Verlauf des Falles abzuleiten. Ohne auf alle Einzelheiten ein- 
zugehen, seien hier nur einige Punkte hervorgehoben. Das jugendliche 
Alter des Kranken kann m. E. nicht, wie Pfeiffer annimmt, gegen eine 
Paralyse verwertet werden. Außerdem ist durchaus möglich, daß hier 
eine juvenile Paralyse vorliegt. Pfeiffer führt selbst an, daß sich diese 
oft jahrelang symptomlos entwickeln und dann erst um das 20. Lebensjahr 
manifest werden kann. Doppelkernige Purkinje-Zellen, die im übrigen 
bei ihrem Fehlen keinerlei Beweiskraft gegen eine juvenile Paralyse 
haben, waren vorhanden. Wenn Pfeiffer glaubt, daß das Fehlen von 
Pupillen- und Sprachstörungen gegen eine Paralyse spricht, so ist das 
ein Irrtum. Es ist allgemein bekannt, daß sie bei der Paralyse, besonders 
bei akuten Fällen, in einem verhältnismäßig hohen Prozentsatz fehlen 
können. Die maßlosen Größenideen bei dem Kranken, seine Euphorie 
und allmähliche Abstumpfung, der fieberlose Krankheitsbeginn, der 
Wechsel der psychotischen Bilder und vor allem die ausgesprochene 
Remission machen hier m. E. ebenfalls eine Paralyse wahrscheinlich. 
Diese kurzen Hinweise mögen genügen, um zu zeigen, daß alles dafür 
spricht, den Fall als Paralyse aufzufassen. Mindestens ist er in keiner 
Weise geklärt und kann nicht, da er eine Einzelbeobachtung darstellt, 
als Encephalitis epidemica gedeutet werden. 

Die beiden Fälle von Gross und Pfeiffer sind also nicht beweisend, und 
es ist daher bisher noch kein sicherer Fall von Encephalitis epidemica 
mit einer derartigen Lokalisation in der Hirnrinde, daß er einer Paralyse 
entspricht, beobachtet worden. Es ist m. E. nach unseren bisherigen 
Erfahrungen auch durchaus unwahrscheinlich, daß solche Fälle vor- 
kommen. Wenn nämlich die Encephalitis epidemica in den neence- 
phalen Anteilen des Gehirns lokalisiert ist, so ist entweder, wie 
bei meinem Fall, und wie das auch andere Erfahrungen gezeigt 
haben, der Hauptsitz der Veränderungen das Striatum, oder aber 
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es handelt sich, wenn die Hirnrinde wirklich am schwersten betroffen 
ist, gewóhnlich um eine Meningitis, die auf die Rinde übergreift. Auch 
bei diesen Fällen werden, wie wir das gesehen haben, die Rindenverände- 
rungen in ihrer Gesamtheit, abgesehen von dem mangelnden oder ab- 
weichenden Eisenbefund, immer einen so andersartigen Charakter wie 
bei der Paralyse haben, daß wohl kaum differentialdiagnostische Schwie- 
rigkeiten entstehen kónnen*). 


Betrachtungen zur Lokalisation der Encephalitis epidemica. 


Man hat schon früher angenommen, daß das uns bisher noch unbe- 
kannte Encephalitisvirus auf dem Lymphwege in das Zentralnerven- 
system gelangt und sich dann auf dem Liquorweg weiter im Gehirn 
verbreitet (Economo, Gross u. a.). Gross glaubt, daß die Erreger dabei im 
wesentlichen im Mesoderm bleiben, nachträglich aber auch in die Blut- 
bahn eindringen. Nach Stern wird die Noxe dem Zentralnervensystem 
auf dem Blutwege zugeführt, um sich dann allerdings auf dem Lymph- 
weg weiter zu verbreiten. Die typische Lokalisation der Encephalitis 
epidemica in den Stammganglien halten die meisten Autoren für vor- 
läufig unerklärbar. Nach Stern ist sie lymphogen nicht zu deuten und 
vielleicht auf eine erhöhte Vulnerabilität der Gefäße in diesen Hirn- 
gebieten zurückzuführen. In neuester Zeit ist es nun Spatz gelungen, die 
Lokalisationsfrage der Encephalitis epidemica durch Versuche mit der 
Goldmannschen Vitalfärbung weitgehend zu fördern. 


Spatz teilt die entzündlichen Prozesse im Zentralnervensystem ein in solche, 
die sich auf dem Blutweg, und solche, die sich auf dem Liquorweg verbreiten. 
Ihre Verbreitung im Liquor findet entweder an der äußeren Oberfläche des Gehirns 
oder an seiner inneren (Ventrikel-) Oberfläche statt, von wo aus sie dann in die 
Tiefe gelangen. Die Meningitis bevorzugt hauptsächlich die äußere Hirnoberfläche, 
läßt aber auch die innere nicht frei. Die Encephal. epid., die uns hier vornehmlich 
interessiert, affiziert vor allem die innere Oberfläche, die Meningen dagegen nur 
geringgradig und vorübergehend. Bei ihr fand nun Spatz, daß die Noxe haupt- 
sächlich außen von der Cisterna basalis und Fissura transversa, innen vom Aquä- 
dukt, 3. und 4. Ventrikel aus an das Gehirn herantritt. Zum Gebiet der Cisterna 
basalis gehóren .u. a. der Nucleus amygdalae, Uncus, die Substantia innominata, 
Fossa interpeduncularis und Substantia nigra. Der Basalzisterne schließt sich 
oral der Bezirk des 3. Ventrikels — Thalamus und Subthalamus — an. Der 


*) Anmerkung bei der Korrektur : In einem mir erst nach Drucklegung dieser 
Arbeit bekanntgewordenen Vortrag (Schweiz. Arch. f. Neurol. u. Psychiatrie 
1925) hat Spatz diese grundsätzlichen Unterschiede zwischen der Paralyse und 
Encephalitis epidemica sehr klar zum Ausdruck gebracht. Nach ihm ver- 
breitet sich der Erreger bei letzterer im Liquor (s. u.) und gelangt von den 
Oberflächen her in die Hirnsubstanz. Daher die ausgesprochen herdförmige 
Ausbreitung des Prozesses, auch in der Hirnrinde und im Striatum, wenn diese 
betroffen sind. Bei der Paralyse dagegen erfolgt die Ausbreitung des Virus 
von den Blutgefäßen aus, weshalb hier die ganze Hirnrinde und das Striatum 
mehr oder weniger gleichmäßig in großer Ausdehnung erkranken. 
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Fissura transversa entepricht hauptsáchlich das Pulvinar und Mittelhirn, dem 
außerdem noch von der inneren Oberfläche der Aquädukt zufällt. Das Mesen- 
cephalon zeigt daher gewöhnlich bei der Encephal. epid. die schwersten Ver- 
änderungen. Dann folgen, der Rautengrube angehórend, die Haube der Brücke 
und des verlängerten Markes nebst dem Nucleus dentatus, der wohl vom Recessus 
lateralis aus infiziert wird. Beweisend hierfür waren nach Spatz bei seinen Fällen 
die Verhältnisse im Vorderhirn, wo er stets entzündliche Veränderungen im Innern 
der Hirnmasse, speziell in den Linsenkernen, die von der inneren und äußeren 
Oberfläche entfernt liegen, vermißte. Eine Ausnahme bildete nur ein Fall mit 
vanz atypischer Ausbreitung in den Linsenkernen und über fast die ganze Kon- 
vexitätsrinde, der aber seiner Ansicht nach auch nicht gegen seine Auffassungen 
spricht. Gewöhnlich fallen nach Spatz nur die basalen Teile des Linsenkernes 
in die Cisterna basalis und von dem Nucl. caudatus nur bestimmte Teile des Kopfes 
in eine Zone um die Vorderhórner der Seitenventrikel hinein, die aber nicht immer 
vorhanden ist. Er schließt aus diesen Befunden, daß bei der Encephal. epid. für 
das Betroffensein der verschiedenen Hirngegenden keine .,Pathoklise" oder be- 
sondere Gefäßverteilung, sondern hauptsächlich ihre Beziehungen zur Oberfläche 
in Betracht kommen. Der Infektionsweg zum Gehirn ist móglicherweise die Nasen- 
schleimhaut, von der aus zuerst die Basalzisterne, dann die Fissura transversa 
und die Fissura Sylvii einerseits, die innere Oberfläche durch das Foramen Magendii, 
evtl. auch durch das Infundibulum, andererseits infiziert werden. So verbreitet 
sich die Infektion dann rasch durch das Ventrikelsystem. Doch werden die Seiten- 
ventrikel nicht immer infiziert. Von der inneren Oberfläche dringt der Prozeß 
besonders hemmungslos in die Tiefe. Außer dieser rein mechanischen Infektions- 
verbreitung findet man aber auch noch zweifellos eine gewisse Bevorzugung be- 
stimmter Hirngebiete. Die weiße Substanz ist auffällig unempfindlich, ebenso 
der Nucl. ruber; auch der Oberfläche der Brücke und Medulla oblongata (Brücken- 
kerne, Oliven) bleibt der Prozeß in auffälliger Weise fern. Es muB hier nach 
Spatz also doch noch eine gewisse Disposition — Pathoklise — bestimmter Hirn- 
gegenden eine Rolle spielen. 


Bei unserem Fall sind es vor allem 2 Momente, die ihm eine besondere 
Stellung geben, nämlich einmal die hohe Intensität der Veränderungen und 
zweitens ihre neencephale Lokalisation. Auch hier finden sich in 
der Cisterna basalis schwere meningitische Veränderungen und ihnen 
entsprechend stärkere Entzündungsherde in den kleinen Kerngebieten 
an der Hirnbasis, vor allem auch in den Mandelkernen, der Substantia 
nigra und den Ammonshörnern. Der Zusammenhang mit der menin- 
gitischen Zone der Zisterne ist hier ein überaus deutlicher. Die Infektion 
hat dann nun weiter von ihr aus eine ganz ungewöhnliche Verbreitung 
an der äußeren Oberfläche des Gehirns und zwar hauptsächlich nach 
vorn und nach den Seiten über die ganze Konvexität hin erfahren. 
So ist es überall, besonders oralwärts zur Entstehung meningitischer Herde 
gekommen, von denen aus der Entzündungsprozeß allenthalben auf die 
Rinde selbst übergegriffen hat, oder es haben sich auch ohne den Zu- 
sammenhang mit einer Meningitis in der Rinde Entzündungsherde durch 
Infektion von der äußeren Oberfläche aus entwickelt, was offenbar eben- 
falls móglich ist. Ein besonderer Infektionsweg führt offenbar durch 
die Sylvische Furche zur Insel, die ganz auffallend schwere Ver- 
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änderungen zeigt. Caudalwärts hat sich die Infektion hier bedeutend 
weniger an der äußeren Hirnoberfläche verbreitet, was auch durchaus 
atypisch ist. Vor allem bemerkenswert ist eine auffallend geringe 
Beteiligung der Fissura transversa, wodurch das Dach des Mittel- 
hirns in ganz ungewöhnlicher Weise von dem Entzündungsprozeß ver- 
schont geblieben ist. Das fast völlige Freibleiben der Oberfläche von 
Brücke und Medulla oblongata ist die Regel und entspricht den Erfah- 
rungen von Spatz. Auch die Beteiligung des Rückenmarks ist sehr ge- 
ring. Allerdings werden auch hier meningitische Erscheinungen nicht 
ganz vermißt. Eine stärkere Verbreitung hat der Prozeß merkwürdiger- 
weise über die Kleinhirnoberfläche hin erfahren und hier zur Entste- 
hung der Entzündungsherde in Rinde und Marksubstanz geführt, 
was außerordentlich selten sein dürfte. 

Die Verbreitung der Infektion an der inneren Oberfläche des Ge- 
hirns ist hier ebenfalls insofern eine abweichende, als entgegen der Regel 
der 3. und 4. Ventrikel und Aquädukt auffallend wenig betroffen sind. 
Entsprechend dem 4. Ventrikel finden sich nur einzelne größere Ent- 
zündungsherde in der Brückenhaube. Es ist möglich, daß der schwer 
veränderte Nucl. dentatus, wie das Spatz annimmt, vom Recessus late- 
ralis infiziert ist. Doch muß man wohl auch damit rechnen, daß seine 
Infektion von der äußeren Oberfläche erfolgt ist, da von ihr aus ja direkt 
stärkere entzündliche Erscheinungen durch Kleinhirnrinde und -mark 
bis zu seinem offenbar verhältnismäßig sehr empfindlichen Kerngebiet 
führen. Auch vom Aquädukt aus ist der Prozeß nur in ganz gering- 
fügiger Weise in das Höhlengrau eingedrungen, ebenso vom 3. Ventrikel 
in den Thalamus. Besonders in letzterem sieht man mit frappierender 
Deutlichkeit, wie die Noxe an seiner Ventrikeloberfläche nur eine kurze 
Strecke weit unter das Ependym gelangt ist und dann haltgemacht hat. 
Die stärkeren Entzündungserscheinungen im Subthalamus sind offenbar 
nicht auf eine Infektion vom 3. Ventrikel, sondern in der Hauptsache von 
der Cisterna basalis aus zurückzuführen. Im Gegensatz zu den übrigen 
Ventrikeln ist es nun hier zu einer besonders starken Ausbreitung der 
Entzündung im Gebiet der Seitenventrikel gekommen, die sonst ge- 
wöhnlich ganz frei bleiben. Von hier aus ist offenbar hauptsächlich die 
ungewöhnlich schwere Infektion des Striatums erfolgt. Dafür spricht 
einmal, daß die Veränderungen in seinem oralen Gebiet, und zwar vor 
allem im Caudatuskopf, der mit breiter Oberfläche der Ventrikelwand 
anliegt, am stärksten ausgeprägt sind. In den caudalen Gebieten des 
Putamens und vor allem im Globus pallidus ist der EntzündungsprozeD 
bedeutend geringer, offenbar weil sie mehr in die Tiefe der Hirnmasse 
treten und von der Seitenventrikelwand weiter entfernt liegen. Man sieht 
außerordentlich deutlich, wie der Prozeß auf dem Wege der grauen Sub- 
stanzlamellen durch die innere Kapsel vom Caudatuskopf direkt auf 
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das Putamen übergreift. Hier im Vorderhorn der Seitenventrikel haben 
die Infektionserreger ihre stärkste Verbreitung gefunden. Vielleicht hat 
bei der besonders schweren Erkrankung des Striatums auch der Um- 
stand befördernd gewirkt, daß es durch das starke Aufsteigen des Virus 
in der Sylvischen Furche bis zur Insel und zum Claustrum auch von 
der äußeren Oberfläche her, also von zwei Seiten, infiziert worden ist. 
Die ungewöhnliche Lokalisation der entzündlichen Veränderungen im 
Hemisphärenmark und die besonders schweren diffusen Veränderungen 
im Neencephalon sind wahrscheinlich ebenfalls, wenigstens zum Teil, 
auf die kombinierte, ausgedehnte Verbreitung der Infektion über die 
Konvexität hin und in den Seitenventrikeln zurückzuführen. Aller- 
dings spielt bei den entzündlichen Markherden, besonders den peri- 
vasculären Erweichungen höchstwahrscheinlich auch eine vasculäre 
Einwirkung der Noxe eine erhebliche Rolle, die hier ja zweifellos eben- 
falls besonders stark ist (s.0.). Durch das Ammonshorn ist die Infektion, 

wie man das auf den Präparaten deutlich erkennt, auch aus dem Unter- 

horn des Seitenventrikels bis zur Temporalrinde einerseits und zum 
Nucl. amygdalae andererseits vorgedrungen. Warum sie hier so rasch in 
die Seitenventrikel eingebrochen ist und sich hauptsächlich dort ver- 

breitet hat, ist nicht sicher zu sagen. Als Weg dorthin kommt einmal 
der durch das Foramen Monroi in Betracht, nachdem das Virus durch 

das Foramen Magendii, den 4. Ventrikel und Aquädukt oder direkt durch 

das Infundibulum zum 3. Ventrikel gelangt ist. DaB dies möglich ist, 

zeigen Fälle, wo die Encephalitis epidemica typisch lokalisiert und außer- 

dem auch das Striatum mehr oder weniger hochgradig mitbetroffen hat 

(Creuzfeld, Jakob). Es wäre dann allerdings hier sehr auffällig, daß die In- 

fektion durch das übrige Ventrikelsystem, ohne sich dort wie gewöhnlich 

stärker zu verbreiten, hindurchgegangen ist und sich erst in den Seiten- 

ventrikeln entwickelt hat. Eine zweite Möglichkeit wäre die, daß die 

Seitenventrikel durch die Ammonshornformation hindurch von der 

Cisterna basalis aus infiziert worden sind, wo ja ebenfalls allgemein eine 

Kommunikation zwischen innerer und äußerer Hirnoberfläche ange- 

nommen wird. Außerdem finden sich hier in den Ammonshörnern ge- 

rade besonders schwere entzündliche Veränderungen, die direkt von 

meningitischen Herden an der äußeren Hirnoberfläche bis zur inneren 

zu verfolgen sind. Vielleicht lassen sich durch diese Infektion der Seiten- 

ventrikel vom Ammonshorn aus auch Fälle erklären, wo die entzünd- 

lichen Veränderungen ausschließlich im Striatum lokalisiert waren 

(Klarfeld). 

Durch vorstehende Überlegungen, glaube ich, ist die besondere Lo- 
kalisation der herdförmig-entzündlichen Veränderungen bei unserem 
Fall im Sinne von Spatz wenigstens bis zu einem gewissen Grade rein 
mechanisch durch die besondere Verbreitung der Infektionserreger im 
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Liquor zu erkláren. Eine andere Frage ist die, warum bei ihm die Aus- 
breitung der Infektion im Liquor eine so atypische war und hauptsäch- 
lich an der Konvexitát und in die Seitenventrikel hinein erfolgt ist. Wir 
wissen darüber noch sehr wenig. Bekanntlich gibt es eine ganze Reihe 
anderer atypischer Verbreitungsarten der akuten Encephalitis epidemica . 
Ich erwàhne besonders die in den caudalsten Abschnitten des Zentral- 
nervensystems lokalisierten wurzelneuritischen, myelitischen und polio- 
mytischen Formen, zum Teil mit ascendierendem Charakter. Auch bei 
der typischen Ausbreitung findet man immer wieder Fälle, die haupt- 
sächlich oder ausschließlich um den 4., den 3. Ventrikel oder den Aquä- 
dukt lokalisiert sind. Ihnen würden sich dann die Fülle mit haupt- 
sächlich neencephaler Lokalisation anschließen, die dann mehr die vor- 
deren Gebiete des Neencephalons, wie hier, oder mehr seine hinteren, wie 
z. B. bei dem Fall von Scholz, bevorzugen können, und schließlich die rein 
meningitischen Formen, bei denen sich die Infektion nur an der äußeren 
Hirnoberfläche verbreitet. Wahrscheinlich sind hier noch andere, viel- 
leicht nicht nur mechanich wirkende Faktoren anzunehmen, die den 
Weg der Infektion im Liquor beeinflussen und die wechselnde Lokali- 
sation der Entzündungsherde bedingen. 

Über die Beziehungen der klinischen Erscheinungen zur Lokalisation 
der Entzündungsherde bei unserem Fall móchte ich nur wenige Worte 
sagen. Zweifellos ist sehr auffällig, daß trotz der schweren Striatum- 
zerstórung eine choreatische Bewegungsunruhe, wie sie im Sinne Vogts 
zu erwarten gewesen wäre, vollkommen gefehlt hat und mehr Muskelrigi- 
dität und -starre das Bild beherrscht haben. Doch glaube ich mit 
Klarfeld, daB man hier wegen der schweren diffusen Hirnveränderungen 
und den äußerst mannigfach lokalisierten und verschieden stark aus- 
geprägten herdförmig-entzündlichen Erscheinungen keinerlei Schlüsse 
auf das klinische Bild ziehen kann. Bei derartigen Fällen sind gewöhnlich 
nicht näher analysierbare mannigfache Störungen des extrapyramidalen 
Bewegungsspieles zu erwarten. 
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Ein Fall von progressiver Paralyse mit einer ungewöhnlichen 
Reaktion auf die Malariabehandlung. 


Von 
Dr. med. R. Markuszewiez. 


(Aus der Psychiatrischen Abteilung des Stádtischen Krankenhauses am Czyste in 
Warschau. — Primararzt: Dr. A. Wizel.) 


( Eingegangen am 10. Juli 1925.) 


Die Wagner-Jaureggsche Malariabehandlung der progressiven 
Paralyse sichert uns nicht nur gute therapeutische Erfolge, sie verspricht 
auch manche in theoretischer Hinsicht wichtige Probleme zu lösen. 
In dieser Beziehung sind insbesondere die Fälle der progressiven Para- 
lyse von Bedeutung, die einen atypischen Verlauf nach der Malaria- 
behandlung nehmen, und zwar eine Umwandlung des klinischen Bildes 
der Paralyse in eine halluzinatorisch-paranoide Erscheinungsform. 
Diese Fälle beanspruchen unsere Aufmerksamkeit nicht nur von klinisch- 
psychiatrischem Standpunkt, aber auch deswegen, weil sie uns das 
Beobachtungsmaterial liefern, welches uns der Problemlösung nach der 
therapeutischen Wirkung der Malaria näher bringen wird. 

Einen solchen Fall, der auch dermatologisch einen ganz ungewöhn- 
lichen Verlauf nach der Malariabehandlung nahm, und manche inter- 
essanten Züge im klinischen Bilde zeigte, möchte ich in folgendem 
mitteilen. 

57jähriger Mann. Luetische Infektion wahrscheinlich vor 20 Jahren, damals 
antigonorrhoische Behandlung; eine spezifische Behandlung machte der Patient nie 
durch. Keine Haut- oder irgendwelche andere luetische Erscheinungen. Verhei- 
ratet: die Frau und 3 Kinder angeblich gesund, keine Aborte. Der Patient ab- 
solvierte eine Mittelschule und verbrachte 2 Jahre an der Universität. Dann war 
er als Buchhalter in größeren Handelsunternehmungen beschäftigt. Will immer 
gesund gewesen sein. Die jetzige Krankheit begann vor etwa 3 Monaten: der 
Patient wurde immer mehr apathisch, vergeßlich, so daß er seinen Dienst 
nicht weiter versehen konnte. Vor 2 Wochen erlitt er einen Anfall im Kaffeehaus: 
wurde bewußtlos, aber darüber fehlen nähere Angaben; es blieben jedenfalls keine 
Lähmungserscheinungen zurück. Hat nie getrunken. 

Aufnahme: 19. XI. 1924. Befund: 1. neurologisch: die rechte Pupille etwa 
2 mal so weit wie die linke, beide rund, lichtstarr, Konvergenzreaktion herabgesetzt. 
Augenhintergrund: mäßige myopische Veränderungen, der Augennerv ist intakt. 

Patellarreflexe +, Achillessehnenreflexe +, Romberg —, Babinski —. 

Silbenstolpern bei schwierigeren Tests nachweisbar. 
Wassermann-Blut: ++ +-+. 
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Punktion: Liquor klar, 32 Lymphocyten, Eiweiß: 0,25 Prom., Phase I: +, 
Pandy ++. Wa.-Liquor: a) aktiv. 0,25 und 0,15 +-+ + +, 0,05 +; b) inaktiviert 
bei 56°: 0,25 ++++, 0,15 +++, 0,05 negativ; inaktiviert bei 66° negativ. 
2. Psychisch: apathisch, zeigt wenig Interesse für die Spitalsumgebung, kein Inter- 
esse für seinen eigenen Zustand und für das Befinden seiner Familie, die in Rußland 
sich aufhält; verlangt nur nach dem Essen; die Orientierung in Zeit ist schwer 
gestört, weniger im Raum, charakteristische Gedächtnisstörung: nach einer Minute 
vergißt er schon eine Reihe von 5 Ziffern, oder einen Namen, den man ihm einige 
Male wiederholte*). Dem Vergessen verfallen nicht nur ganz frische Erlebnisse, 
aber auch über den Weltkrieg und die damit verbundenen politischen Verände- 
rungen weiß der Patient nichts zu berichten. So glaubt er z. B., daß in Rußland 
und Polen weiter der Kaiser herrscht; der Patient vergißt auch, daß er die Uni- 
versität besucht hat, glaubt nur 6 Gymnasialklassen absolviert zu haben. Ältere 
Erinnerungen produziert Patient gut, auch weiß er, daß er eine Frau und 3 Kinder 
hat, benennt ihre Namen richtig, weiß, wo sie sich jetzt aufhalten, kann aber nicht 
angeben, wieso er selbst nach Warschau gekommen ist. Der Patient verfügt nur 
über solche Schulkenntnisse, die durch mechanisches Erlernen festgehalten wurden: 
so rezitiert er richtig die Regeln der lateinischen Grammatik, übersetzt aber aus 
lateinischen nur die einfachsten Sätze, die am Anfang des Schulbuches sich befan- 
den. Auch rechnet er sehr gut und schnell, versagt aber sofort bei den Aufgaben, 
zu deren Lösung er mehr als 1 Minute braucht: dann vergißt er überhaupt die Auf- 
gabe. Einige Beispiele mögen genügen: 

35 -28 = 980 (Antwort in 15 Sekunden). 

46 - 22 — 1012 (Antwort in 20 Sekunden). 

75 - 25 — 2625 (Antwort in 25 Sekunden). 

48: 13 — 3 und es bleiben 9 zurück (Antwort in 7 Sekunden). 

255: 15 — 17 (Antwort in 8 Sekunden). 

255: 17 — 15 (Antwort in 20 Sekunden). 

345 + 276 = 621 (Antwort in 8 Sekunden). 

290 -+ 450 = 740 (Antwort in 6 Sekunden). 

237 + 689 — 926 (Antwort in 7 Sekunden). 

1265 + 236 = 1501 (Antwort in 12 Sekunden). 

1469 + 2679 = (vergißt die Aufgabe, wenn er aber auf das Papier, wo es notiert 
ist, blickt, dann sagt er nach 14 Sekunden: 4148.) 

98 — 23 = 75 (Antwort nach 5 Sekunden). 

213 — 49 = versagt. 


11? — 121. 
14* — versagt. 
(EE 


(a + b)? = a? + 2ab + b?. 

(à + b)? = versagt. 

a? + 2b — a — b = a + b (schriftlich !). 

Am 28. XI. 1924 wurde der Patient mit Malaria geimpft und vom 17. XII. 
bis 26. XII. machte er 9 Malariaanfälle durch, die dann mit Chinin unterbrochen 
wurden. Der Patient fühlte sich die ganze Zeit wohl, zeigte nachher keine Tempe- 
ratursteigerung. Am 8. I. 1925 ergab die serologische Untersuchung folgenden 
Befund: 

Wa.-Blut: schwach positiv. Punktion: Liquor-Wa.: a) aktiv: 0,25 ++++- 
0,15 + +, 0,05 negativ, b) inaktiviert bei 56° und 66° vollkommen negativ. Liquor 





*) Der Pat. kennt nicht nur den Namen des Arztes, aber auch seine 
Person nicht. 
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klar, 3 Lymphocyten, Phase I: schwach positiv. Vom 17. I. 1925 bis 13. III, 
machte der Patient eine spezifische Kur durch: bekam 16 Quimby-Injektionen 
intramuskulär (= 38,5 cem) und 8 Neosalvarsaninjektionen (= 2,85 g). 

Allmählich, wenn auch nicht wesentlich, besserte sich der psychische Zustand 
des Patienten: er zeigte etwas mehr Interesse für seine Umgebung, ist orientiert 
im Raum, in der Zeit besser wie früher, wurde gespráchiger, verlangte nach Hause 
zu seiner Frau zu gehen, äußerte sich einmal, daß er über seine Familie nachdenkt, 
spricht aber darüber mit den Ärzten nicht, weil er sieht, daß sie mit wichtigeren 
Angelegenheiten beschäftigt sind. Gedächtnisstörung dieselbe wie früher, auch der 
neurologische Befund ohne Veründerung. 

Anfang Februar 1925 bemerkten wir an der Stirnhaut und im Laufe des März 
auch an der Brusthaut eine Efflorescenz. Da der Patient etwas früher, d. h. im 
Januar 1925 eine Impetigo und Furunculosis, die längere Zeit andauerten, durch- 
machte, so schenkten wir zuerst diesen Hauterscheinungen keine besondere Be- 
achtung. Als aber diese 2 Hautefflorescenzen sich weiter entwickelten und eine 
charakteristische Gestalt annahmen, erkannten wir in ihnen die Hautgummen. 
Die Untersuchung auf der dermatologischen Abteilung*) unseres Spitals bestätigte 
vollkommen unsere Diagnose: es handelte sich um 2 Hautgummen: der eine von 
ihnen befand sich auf der Stirnhaut, von der Größe 3 x 2 cm, von unregelmäßiger 
Gestalt, der Grund etwas eingezogen und mit bräunlich-gelblichen Krusten be- 
deckt, am Rand strahlige Narben und Periostverdickung von 1 mm Breite. Der 
zweite von ihnen befand sich auf dem unteren Teil des Brustbeines: nierenförmig, 
etwa 1!/, cm im Durchmesser, die Ränder etwas erhaben, unregelmäßig, nicht 
unterminiert; gleich neben diesem Gumma befand sich noch ein zweites von 
l cm im Durchmesser, mit eingesunkenem Grund. In der Umgebung bildete sich 
eine strahlige Narbe. Diese Gummen waren mit der Haut verschiebbar. 

Die Probeexcision und mikroskopische Untersuchung ergab ein typisches Bild 
vom Hautgumma. 

Am 1. IV. 1925 äußerte der Patient zum erstenmal paranoide Gedanken: 
er fühlte sich „von weitem her“ und ‚‚teilweise‘‘ verfolgt, hatte nur „so ein un- 
klares Gefühl“. Im Spital wären Leute, die unzufrieden mit der Staatsordnung 
sind und deswegen werden sie geschlagen und verfolgt. Teilweise korrigiert er 
diese Gedanken, gibt zu, daß ihm das nur vielleicht so erscheint. In einigen Tagen 
verschwinden diese Gedanken. 

25. IV. 1925: Er fühlt sich wieder verfolgt; jetzt erzählt er schon systematisch, 
daß er durch die Polizei verfolgt sei — unlängst wurde er auf der Polizei verhört, 
man nahm ein Protokoll auf usw. Der Patient protestiert dagegen, daB man ihn 
als einen Verbrecher behandelt, man denunziert ihn auf der Polizei — er hört deut- 
lich Stimmen: es sind 2 Stimmen —, es sprechen 2 Lausbuben miteinander — zu- 
erst über eigene Angelegenheiten, wie sie getrunken haben und sich amüsierten —, 
und dann sprechen sie über den Patienten, wie sie ihn denunziert haben und daß 
er deswegen hier sitzen muß. Der Patient vernimmt die Stimme sehr deutlich, er 
hört jedes Wort — die Sprechenden aber sieht er nicht, vermutet daher, daß sie 
im Nachbarzimmer sich aufhalten. Diese Stimme —, er hört gewöhnlich eine und 
dann ein Gespräch, macht sich über ihn lustig, lacht die Denkungsart des Patienten 
aus, spricht Sexuelles, obszöne Witze. Manchmal hört er einen Wirrwarr von 
Stimmen, und kann die einzelnen Worte nicht unterscheiden. Es ist eine Männer- 
stimme, die ihm sagt, er solle nur ruhig sein und dann wird er schon etwas hören: 
auf diese Weise wurde er auf diese Stimme zum erstenmal aufmerksam gemacht. 


*) Ich danke hiermit dem Primararzt der dermatologischen Abteilung, Herrn 
Dr. S. Markusfeld und dem Assistenten Herrn Dr. J. Kon für die freundliche Be- 
gutachtung und Herstellung der mikroskopischen Práparate. 
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Diese Stimme hört er nur einige Minuten; sie kommt wiederholt im Laufe 
von 2 Tagen. Nach einigen Tagen vergißt der Patient, daß er die Stimmen hörte 
und fühlt sich nicht mehr verfolgt. 


29. V. 1925: Keine Verfolgungsgedanken. Als man ihn daran erinnert, 
so gibt der Patient zu, daß er vor etwa 2 Monaten Stimmen hatte, die über 
Sexuelles gesprochen haben. Es war aber die Stimme eines Freundes — nicht 
die eines Verfolgers. Versichert, daB er nicht zugehört habe, was diese Stimme 
ihm sagte. 

19. VI. 1925: Wieder Verfolgungsideen: .eine Schaar junger Leute mit einem 
Führer spaziert auf der Abteilung. Sobald der Patient einschlafen will, bekommt 
er einen Faustschlag ins Gesicht von dem Führer, und die ganze Bande lacht dabei. 
Das machen die Leute, um den Patienten zu ärgern, ihn im Einschlafen zu ver- 
hindern, und ihn lácherlich zu machen. Das sieht der Patient nur dann, wenn er 
aufwacht, oder wenn er einschlafen will. Der Patient empfindet das nicht als einen 
Traum, sondern als Wirklichkeit — eine Verfolgung. Das dauert nur 1 Tag, und 
nachher vergiBt er auch diese Verfolgung. 

Es handelt sich um einen 57 jährigen Mann, der ein Bild der einfach 
dementen Form der progressiven Paralyse darbietet. Die typisch 
organische Gedächtnisstörung zeigt aber in unserem Falle eine Be- 
sonderheit: der Patient kann nämlich trotz einer weitgehenden Ver- 
blödung sehr schnell rechnen — weitaus besser als ein gesunder Durch- 
schnittsmensch. Die Lösung der Aufgabe ist aber nur dann mühelos 
möglich, wenn es sich um zweistellige Ziffern handelt, und wenn die 
ganze Operation nicht länger als eine Minute dauert: Sonst vergißt er 
die Aufgabe. | | 

Eine gründlichere Analyse seiner Rechenfähigkeit ergab, daß der 
Patient bei dem Multiplizieren sich mit großer Fertigkeit der Zerlegung 
der Aufgabe in einzelne Faktoren und dann des Einmaleins bedient; 
so rechnet er z. B.: 


35 x 28 = (35 x 30 oder 35 x 3 oder 30 x 3 und 5 x 3) — (35 x 2) 
= 1050 — 70 = 980. 
46 x 22 = (46 x 20) + (46 x 2) = 920 + 92 = 1012. 


Wir sehen daraus, daß der Patient jede Aufgabe auf diese Weise zerlegt, 
daB er nur eine zweistellige bzw. einstellige durch eine einstellige Ziffer 
zu multiplizieren braucht. Die Resultate dieses verhältnismäßig ein- 
fachen Multiplizierens weiß der Patient auswendig so gut, wie das 
Einmaleins — er braucht nur die Aufgabe in einzelne Faktoren zu zer- 
legen und dann zu addieren. Der Patient sagt selbst, daß er „bei dem 
Multiplizieren die Aufgabe zum Einmaleins zu reduzieren bemüht jet" 
und dann braucht er sich schon nicht anzustrengen, das Einmaleins 
geht blitzschnell: ‚Sie nennen mir nur die Ziffer, und ich habe schon 
die Antwort bereit.'' 

AuDerdem verfügt der Patient über die Fühigkeit, die Ziffern sich 
so vorzustellen, „als ob sie auf dem Papier geschrieben wären", Dieser 
Fähigkeit bedient er sich besonders bei dem Addieren und Subtrahieren, 
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wenn auch dabei die Zerlegung in einzelne Faktoren und schon weniger 
das Gedächtnismaterial eine Rolle spielt. So rechnet er z. B.: 


345 + 276 — 345 545 615 
+ 200 + 70 + 6 
545 615 621 
Er braucht auf diese Weise die erste Ziffer der Aufgabe nicht im 
Gedächtnis zu behalten, nur die zweite Ziffer und das jeweilige Resultat 
des Addierens. Bei dem Addieren, bei welchem der Patient auf sein 
Gedächtnismaterial zurückgreifen kann, vereinfacht er sich die Opera- 
tion, indem er die geringere Zahl der einzelnen Berechnungen braucht; 
so Z. B.: 
1265 + 236 = 1265 1500 
+ 235 + 1 
Lon ` 1501 
Auf die Frage, warum der Patient auf diese Weise die Aufgabe zerlegt, 
antwortet er prompt, daß es ihm ja bekannt ist, daß 65 + 35 = 100; 
das braucht er nicht zu rechnen. Und deswegen wenn er nur hört: 
65 + 36, dann weiß er sofort die Antwort: 65 + 35 = 100 und er nur 
noch das zurückgebliebene Eins mit 100 addieren muß. Ebenso weiß 
er, daß z.B. 45 + 55 = 10. 

Wir sehen daraus, welche Rolle beim Addieren das Gedächtnis- 
material spielt. 

Wir haben schon erwähnt, daß der Patient sich die Aufgabe als 
geschrieben vorstellt: Welche Erleichterung. diese Fähigkeit für das 
Addieren darbietet, ersehen wir aus dem folgenden Beispiele: 

1469 + 2679; der Patient kann die Aufgabe nicht lösen, weil er sie 
vergißt; nach der Erlaubnis, auf das Papier zu blicken, löst er die Auf- 
gabe richtig in 14 Sekunden. Auf die Frage, wie er das zustande bringt, 
erklärt der Patient: Zuerst hat er 14 und 26 addiert, das macht 40, 
oder im gegebenen Falle 4000; dann 69 + 79 == 148, zusammen 4148. 
Auf die Frage, warum er sich dıeser Methode bedient, antwortet der 
Patient, daß er auf diese Weise weniger Ziffern im Kopfe behalten muß, 
was ja durchaus richtig ist. Auch hier ist die Fähigkeit des Patienten, 
eine Aufgabe in einzelne Faktoren zu zerlegen, auffällig. 

Was das Dividieren anbetrifft, so bedient sich der Patient keiner 
besonderen Methode, z. B.: 

48 :13; er nimmt 4 x 13 = 52, erkennt, daß das zuviel ist, und 
dann nimmt er 3, und gibt die richtige Antwort. 

Es ist aber interessant, daß bei dem Dividieren unser Patient auf 
das fertige Gedächtnismaterial des Multiplizierens nicht zurückgreifen 
kann: darin hindert ihn die organische Gedächtnisstörung, die er auf- 
weist. Das sehen wir sehr schön auf einem Beispiele: 
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255 :15 = 17 (Antwort nach 8 Sekunden). 
Nach 30 Sekunden wurde die Frage gestellt: 
255 : 17 = 15 (Antwort nach 20 Sekunden). 


Auf die Frage, welche Aufgabe der Patient früher bekommen hat, 
kann er nicht antworten. Aus dem Unterschiede der Zeitspanne, in 
welcher die beiden Aufgaben gelöst wurden, sehen wir mit Bestimmt- 
heit, daß der Patient bei dem Dividieren nicht auf das fertige Gedächtnis- 
material zurückgreift, sondern jede Aufgabe von neuem löst, auf die- 
selbe Weise nämlich, wie wir es schriftlich tun. Der Patient erklärt: 

255 : 15 = 25:15 = 1, und es bleibt 10 zurück, 105:15 — 7, 
zusammen 17. . 


Auch bei der folgenden Aufgabe muß er auf dieselbe Weise ver- 
fahren, weil er vergessen hat, daß 15 x 17 = 255. Nun ist aber ver- 
ständlich, daß es viel leichter ist, von 25 15 abzuziehen, als 17, auch 
haben wir eine größere Übung im Dividieren durch 15, wie durch 17; 
deswegen dauert die Lösung der ersten Aufgabe 8 Sekunden, diejenige 
der zweiten aber schon 20 Sekunden. Wir haben auch bei diesem Bei- 
spiel wieder einen Beweis dafür, daß in unserem Falle die Rechen- 
schnelligkeit weniger auf das Gedächtnismaterial, als auf die Übung 
und die damit verbundene Fähigkeit, sich die Ziffern vorzustellen und 
auf einzelne Faktoren zu zerlegen, zurückzuführen ist. 

Auch beim Subtrahieren bedient sich der Patient ähnlicher Methode: 
Er sieht die Ziffern, mit welchen er die Operationen vornimmt; z. B.: 


98 — 23 = 98 78 
—20 — 3 
78 75 


837 — 259 = nach 30 Sekunden vergißt er die Aufgabe. 

Daraus ersehen wir den Unterschied zwischen unserem Fall und 
demjenigen von A. Wizel!) (Über das Rechentalent bei einem Imbezillen), 
wenn auch der erste einen ähnlichen Mechanismus beim Rechnen auf- 
weist, welchen Wizel so prägnant an seinem Falle zeigte. Unser Patient 
verfügt nicht über ein so enorm großes Gedächtnismaterial, wie dies 
der Fall Wizels zeigte: Hier sehen wir nur eine Fähigkeit, die durch die 
Schulübung und die weitere Fähigkeit als Buchhalter so geübt und 
gefestigt wurde, daß diese Engramme, als die älteren und auf einer 
besonderen Fáühigkeit beruhenden dem paralytischen Prozesse stand- 
hielten. Damit unterscheidet sich auch unser Fall vom Falle Wizels: 
Durch das verhältnismäßig beschränkte Gedächtnismaterial der fertigen 
Formeln und noch dadurch, daß in unserem Falle die Bedeutung der 
Übung für die Fertigkeit des Rechnens eine viel größere Rolle spielt. 
Wenn die Pat. Wizels eine phänomenale Schnelligkeit beim Multi- 
plizieren an den Tag legte, so versagte sie beim Addieren. In unserem 
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Fall aber geht gerade das Addieren sehr prompt: auch die dreistelligen 
Ziffern addiert der Patient sehr schnell. 

Das wird sofort verständlich, wenn wir bedenken, daß unser Patient, 
als langjáhriger Buchhalter, gerade mit dem Addieren am meisten zu 
tun hatte, so daD die Fertigkeit, die am intensivsten geübt wurde, sich 
auch gegenüber dem paralytischen Prozesse am meisten resistent er- 
wies, um so mehr, als die Krankheit erst seit etwa drei Monaten manifest 
wurde. Über andere Schulkenntnisse, die der Patient nicht so aus- 
wendig gelernt und im weiteren Leben geübt hatte, wie z. B. die ein- 
fachsten algebraischen Aufgaben, verfügt der Patient nicht. Nur die 
lateinischen, grammatikalischen Regeln, die mechanisch gelernt wurden, 
stehen dem Patienten als feste Engramme zur Verfügung. 

Wir sehen somit hier den Satz Kraepelins?) bestätigt, daB stark 
eingeübte Gedankenverbindungen am längsten dem Prozesse der 
progressiven Paralyse widerstehen. Und wenn auch diese Besonderheit 
des Gedáchtnisses in unserem Falle klinisch recht selten ist, so spricht 
sie nach den obigen Ausführungen dennoch nicht gegen die Diagnose 
der progressiven Paralyse. 

Wenden wir uns jetzt den recht ungewöhnlichen Veränderungen, 
die im Krankheitsbilde nach der Malariabehandlung auftraten, zu. 

Vor allem möchten wir feststellen, daß in den Liquorverhältnissen 
eine Verschiebung aus dem Paralysebefund zum Befund der Lues 
cerebrospinalis eingetreten ist (s. Krankengeschichte), eine Veränderung, 
die alle Autoren (Gerstmann, Pötzl, Herrmann und Münzer, Wizel und 
Prussak), die die Malariabehandlung angewendet haben, beobachteten. 

Der psychische Zustand unseres Patienten besserte sich, wenn auch 
nicht wesentlich; und in 4 Monaten nach der Malariabehandlung traten 
bei unserem Patienten, der nie getrunken hat und auch anamnestisch 
keine Anhaltspunkte für paranoide Veranlagung bot, paranoide Wahn- 
ideen und Halluzinationen, insbesondere diejenigen des Gehörs, auf. 

Das Auftreten des paranoiden Zustandsbildes nach der Malaria- 
behandlung bei der progressiven Paralyse beschrieb zuerst Gerstmann?); 
eine solche Umwandlung des klinischen Bildes haben auch auf unserer 
Abteilung Wizel und Prussak*) beobachtet. Das halluzinatorisch-para- 
noide Zustandsbild, das wir beobachteten, entspricht demjenigen, 
welches @erstmann in seiner Arbeit ausführlich beschrieben hat; auch die 
Art der Stimmen entspricht vollkommen der Beschreibung Gerstmanns: 
. Die Stimmen in unserem Falle werden teilweise als direkte Anrede, 
öfters nach Art eines unfreiwilligen Zuhórens von absichtlich geführten 
Gesprächen wahrgenommen. Sie werden auf die in der Nähe, im Nach- 
barzimmer, weilenden Personen bezogen. Es sind meist deutlicheStimmen, 
nur manchmal tritt ein Wirrwarr von Stimmen auf. Der Inhalt der 
Stimmen hat einen Verfolgungscharakter, bezieht sjch auf den Anstalts- 
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aufenthalt des Patienten, es werden auch Hohn- und Spottreden geführt, 
die Beschimpfungen sind obszöner Art. 

Es ist eine interessante Beobachtung, die die psychoanalytische 
Auffassung des Verfolgtwerdens bestätigt: Sobald der paranoide Zu- 
stand vorüber ist, eine ganz andere Einstellung unseres Patienten zur 
Person des Verfolgers eintritt: der Verfolger verwandelt sich in einen 
Freund. 

Hier sehen wir, daß ein Freund, der über Sexuelles spricht, und zwar 
möglicherweise dem Patienten homosexuelle Vorschläge macht, was 
wir aus der Verdrängung schließen können (der Patient weiß, daß der 
Freund über Sexuelles gesprochen hat, und dennoch behauptet er, ihm 
nicht zugehört zu haben), in der Psychose zum Verfolger wird: ein 
Mechanismus, welchen Freud’) beschrieben hat. 

Unser Fall] unterscheidet sich jedoch im klinischen Verlaufe von 
denjenigen Gerstmanns: Das halluzinatorisch-paranoide Zustandsbild 
tritt bei unserem Patienten nur periodisch auf, dauert nur wenige Tage, 
verschwindet, um dann wiederzukehren. Bis jetzt haben wir dreimal 
das paranoide Zustandsbild bei unserem Patienten beobachtet. Diese 
Zustände sind weder an Fieberperioden, noch auf Neosalvarsaninjek- 
tionen zurückzuführen: Der erste paranoide Zustand trat in 4 Monaten 
nach der Malariaunterbrechung und einen Monat nach der letzten 
Neosalvarsaninjektion ein; seit dieser Zeit zeigte die táglich gemessene 
Temperatur immer normale Werte. 

Gerstmann, der diese reaktive Umwandlung des paralytischen 
Krankheitsbildes in ein halluzinatorisch-paranoides Zustandsbild als 
ein günstiges Zeichen einer therapeutischen Beeinflussung betrachtet, 
führt aus, daß wenn aus irgendeinem Grunde eine Verschlimmerung 
eintritt und die paralytischen Krankheitserscheinungen wieder fort- 
schreitenden Charakter annehmen, dann verschwinden die halluzina- 
torisch-paranoiden Phänomene, um eventuell bei Wiedereintritt einer 
Besserung des Paralyseprozesses wieder in Erscheinung zu treten. 
Demgegenüber müssen wir mit Nachdruck feststellen, daß eine genaue 
Beobachtung unseres Falles die ganze Zeit nach der Malariaunterbrechung, 
nachdem die anfängliche und nicht wesentliche Besserung eingetreten 
war, dasselbe psychiatrisch-klinische Bild darbot. Wir konnten keine 
Besserung bzw. Verschlimmerung des Krankheitsbildes in Zusammen- 
hang mit dem Auftreten oder Verschwinden des paranoiden Zustands- 
bildes beobachten. 

Unser Fall aber zeigte in seinem klinischen Verlaufe noch eine 
andere Besonderheit, die, wie ich aus der einschlägigen Literatur sehe, 
bis jetzt noch nie beobachtet wurde: Nach der Malariabehandlung traten 
Hautgummen bei einem Patienten auf, welcher vor der Malariabehandlung 
keine klinischen Erscheinungen der tertiären Lues  darbot. Die Haut- 
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gummen traten etwa 2 Monate nach der Malariabehandlung auf, und 
ihr multiples Auftreten könnte evtl. in Zusammenhang mit dem perio- 
disch auftretenden halluzinatorisch-paranoiden Zustandsbilde stehen. 

Diese Besonderheit ist um so interessanter, als sie die bisherigen 
Anschauungen über die therapeutische Wirkungsweise der Malaria bei 
der progressiven Paralyse zu bestätigen scheint. Bekanntlich baben 
Gerstmann und Pötzl, sich geradezu auf die Fälle stützend, die eine 
Umwandlung des klinischen Bildes der Paralyse in eine halluzinatorisch- 
paranoide Erscheinungsform im Gefolge der Malariaimpfbehandlung 
zeigten, die Ansicht ausgesprochen, daß es sich bei der Malariabehand- 
lung um eine Verschiebung der Hauptkomponenten des paralytischen 
Krankheitsvorganges nach der Seite einer einfachen Hirnlues handelt. 
Die Verwandlung der Paralysekurve der Goldsolreaktion in eine Lues- 
zacke, die Ähnlichkeit der Plautschen Halluzinosen der Luetiker, der 
paranoiden Hirnsyphilis Kraepelins und der Tabespsychosen mit dem 
paranoiden Zustandsbilde nach der Malariabehandlung, die histo- 
logischen Befunde Síráusslers und Koskinas®), die in den Gehirnen 
einiger malariabehandelten Fälle der progressiven Paralyse miliare 
Gummen fanden, alles das drängt zur Ansicht, daß durch die Malaria- 
behandlung die für die Paralyse charakteristische unspezifische, diffuse 
und maligne Entzündung durch die spezifische, benignere Form des 
Granuloms ersetzt wird (Stráussler und Koskinas). Desto mehr, weil, 
wie es E. Sträussler’), A. Jakob!) und in der letzten Zeit F. D'Hollander 
und T. Rubbens?) nachgewiesen haben, auch schon bei unbehandelter 
progressiver Paralyse in einer Reihe von Fällen miliare Gummen auf- 
treten, was man als einen Hinweis nach dem biologischen Angriffsziel 
unseres therapeutischen Handelns betrachten kann (Jakob). Und schließ- 
lich das Verschwinden der Hämolysinreaktion im Liquor cerebrospinalis 
nach der Malariabehandlung [@. Herrmann und Fr. Th. Münzer!?), 
O. Pótzi1!), Fr. Th. Münzer und E. Singer!2)], mahnt zur Einsicht, daß 
die Malariabehandlung eine tiefgehende Umstimmung des Organismus 
hervorruft. Nach G'rstmann handelt es sich bei der Malariabehandlung 
einerseits um eine Einwirkung auf die Spirochäten selbst (Phagocyten- 
bildung usw.), andererseits um eine Mobilmachung und Steigerung der 
Immunkörperbildung und Abwehrkräfte des Organismus. Diese Um- 
stimmung des Organismus, die sich nicht nur in einer Regression und 
in einem Stillstand des anatomischen paralytischen Gehirnprozesses, 
aber auch in der Bildung der miliaren Hirngummen äußern kann, hat 
in unserem Falle in dem Auftreten der Hautgummen Ausdruck gefunden. 

Wir müssen jedoch die Frage, warum in unserem Falle gerade die 
Haut zur spezifischen Reaktion angeregt wurde, beantworten. 

Die klinische Beobachtung unseres Falles gibt uns auf diese Frage 
sofort eine Antwort. Wie aus der Krankengeschichte folgt, machte der 


mit einer ungewöhnlichen Reaktion auf die Malariabehandlung. 227 


Patient gleich nach der Malariabehandlung eine Impetigo und Furuncu- 
losis durch, welche längere Zeit andauerten und eine Allergie der Haut 
mit sich bringen mußten. Diese Sensibilisierung der Haut durch die 
Eitererreger war zuerst eine unspezifische; ihre Bedeutung aber für die 
gesteigerte Reaktionsfähigkeit der Haut ist wohl bekannt. Die Allergie 
der Haut hat bekanntlich Bloch bei der Heilung der Trichophytie mit 
Erfolg ausgenutzt. Und nun, wenn wir bedenken, daß durch die eitrige 
langandauernde Entzündung die Abwehrkräfte der Haut vermehrt 
wurden, wird es sofort klar, warum in unserem Fall die Gummen gerade 
an der Haut zur Entwicklung kamen. Die durch die Malariabehandlung 
mobilisierte und gesteigerte Immunkörperbildung des gesamten Organis- 
mus mit der oben begründeten Tendenz, eine unspezifische Reaktion 
in eine spezifisch luetische Reaktionsfähigkeit zu bewirken, kam in 
unserem Falle an demjenigen Organ zur Entfaltung, welches zu einer 
spezifischen Reaktion durch eine vorhergehende unspezifische genügend 
vorbereitet: war. 

Diese Überlegung erklärt uns zur Genüge nicht nur die Lokalisatior. 
der Gummen in unserem Falle, sie bestätigt auch die hypothetisehe 
Annahme Gerstmanns, Pötzls und Stráusslers nach der Wirkungsweise 
der Malariabehandlung, die in einer Verschiebung des paralytischen 
Prozesses in der Richtung der tertiären luetischen Reaktionsmöglich- 
keit des Organismus besteht. 

Wenn wir somit unsern Fall in eine Reihe mit den Befunden E.Sträuss- 
lers und G. Koskinas stellen möchten, so zwingt uns unser Fall noch zur 
weiteren Überlegung. 

Wir wissen, was für ein geltenes Vorkommnis. das Auftreten von 
tertiären Erscheinungen bei einem Paralytiker ist: Nach K. Wilmanns"?) 
erweckt sogar ihr Nachweis Zweifel an der Diagnose und regt zu ihrer 
Nachprüfung in der Richtung der Lues cerebri an. Das Auftreten von 
tertiären Erscheinungen in unserem Falle ist wohl durch die Malaria- 
behandlung begründet; der Zweifel an der Diagnose kann nicht be- 
stehen, weil das klinische Bild vollkommen einer einfach dementen Form 
der progressiven Paralyse entspricht. Auch die nähere Analyse der 
Rechenfähigkeiten unseres Patienten ergab dieselbe paralytische Ge- 
dächtnisstörung und einen Mechanismus, der auch nicht den geringsten 
Vorstoß gegen die Diagnose nimmt. 

Dieses so seltene Vorkommen von tertiären Erscheinungen bei der 
progressiven Paralyse begründet K. Wilmanns!?) in seiner letzten sehr 
interessanten Arbeit damit, daß durch die antiluetischen Mittel die 
immunisierende Wirkung der Hautreaktion unterbrochen wird, die 
Spirochäten in das dem Quecksilber und Salvarsan schwer erreichbare 
Zentralnervensystem gelangen, wo sie durch die Unterbrechung der 
Immunvorgänge wachsen können. und auf diese Weise tritt allmählich 
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die Wandlung der ursprünglichen biologischen Eigenschaften des Er- 
regers ein, indem es zur Entwicklung einer weniger virulenten Spiro- 
chäte mit neurotropen Tendenzen kommt. 

Auf diese Weise kommt es durch die Unterbrechung der Immun- 
vorgänge zur Wandlung der dermotropen in die neurotropen Stämme, 
und damit ändert sich die Erscheinungsform der Lues: anstatt der 
tertiären Erscheinungen, kommt die Metalues zur Geltung. 

Somit macht Wilmanns die moderne spezifische Therapie für die 
Entstehung von Paralyse und Tabes verantwortlich. Sollen wir aber 
noch so lange warten, bis die spezifische Therapie die Spirochaeta pallida 
so sehr abschwächt, daß auch die neurotropen Stämme ihre Virulenz 
verlieren? In dieser Erwartung müßten wir leider getäuscht werden, 
weil wir ja wissen, daß geradezu die neurotropen Spirochätenstämme 
der spezifischen Behandlung unzugänglich sind, daß wir sie also durch 
die weitere spezifische Behandlung nicht noch mehr abschwächen können. 
Wir wissen ja, daß die Salvarsanpräparate an die Spirochäten im Gehirn 
nicht gelangen können, wie es Weichbrodt!4) durch experimentelle Unter- 
suchungen an Mäusen feststellte. Wir können uns somit der Hoffnung, 
die Wilmanns und Hoche ausspricht, nicht hingeben. Wir müssen also 
einen Weg einschlagen, der vor allem die biologischen Heilungstendenzen 
des Organismus unterstützt, d. h. seine Immunvorgänge hebt. Es liegt 
auf der Hand, daß dieser Weg der der Malariatherapie ist. 

Wir konnten an unserem Falle beobachten, daß hier ein direkt ent- 
gegengesetzter Entwicklungsprozeß der biologischen Eigenschaften der 
Spirochäte auftrat: eine Wandlung der neurotropen in die dermotropen 
Stämme, was sich in der Bildung von Hautgummen äußerte. Diese 
Wandlung geschah durch die Hebung der Immunvorgänge des Organis- 
mus infolge der Malariaimpfung und durch die Sensibilisierung der 
Haut durch die Eiterinfektion. Sollten wir in dieser zufällig be- 
obachteten Wandlung in der Richtung der Dermotropie der Spirochäte 
nicht einen Fingerzeig unserer therapeutischen Bestrebungen sehen?! 
Könnten wir nicht auf diese Weise unser therapeutisches Zugreifen 
modifizieren ? 

Wir wissen ja, daß die antiluetischen Mittel, wie es Wilmanns aus- 
führt, die Erreger zunächst in dem Organ angreifen, welches an den 
Immunitätsvorgängen wesentlich beteiligt ist, d.h. in der Haut. 
Andererseits wirkt die Reaktion der Haut in Form von Exanthemen 
und damit der Entwicklung von kräftigen Immunvorgängen dem Wachs- 
tum der über den ganzen Körper verbreiteten Spirochäten entgegen 
(Wilmanns). Wir sind in der Lage, unser therapeutisches Handeln 
diesen biologischen Vorgängen anzupassen und sie zu unterstützen, 
d.h. die Immunvorgänge der Haut heben, nur die in der Haut angesiedelten 
Spirochäten bekämpfen und vorbeugen, daß die Spirochäten in das Zentral- 
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nervensystem wandern. Dieses Ziel können wir vielleicht erreichen, wenn 
wir auf frischen Fällen von Lues dasselbe ausführen, was durch Zufall 
unser Fall uns darbot. 

Daß man die Allergie der Haut leicht heben kann — nicht nur durch 
die Eitererreger, — und daß man dadurch gute therapeutische Erfolge 
erzielt, hat Bloch bei der Heilung der Trichophytie gezeigt: Bloch 
kürzte die Krankheit erheblich ab, indem er auf beide Vorderarme einen 
Fadenpilz mit hoher allergisierenden Fähigkeit, wie z. B. eine Kultur 
von Achorion Quinckeanum, einimpfte. 

Das müßten wir zusammen mit Malariaimpfung bei ganz frischen 
Fällen von Lues vornehmen. Und erst nachdem die Hauterscheinungen 
eine intensive Ausbreitung annehmen, erst dann mit spezifischer Therapie 
einsetzen. 

Diese Kur, d.h. kombinierte Malaria- und hautallergisierende 
Impfung (z. B. Fadenpilz oder Eitererreger) mit einer im geeigneten 
Zeitpunkt eingeleiteten spezifischen Therapie, müßten wir ein paarmal 
wiederholen, bis keine luetischen Erscheinungen mehr auftreten. Auf 
diese Weise könnten wir den Kampf mit den Spirochäten auf der Haut 
austragen, solange die Erreger noch dermotrop sind. 

Ich bin mir wohl bewußt, daß dieser Vorschlag der Luestherapie 
sich praktisch nur auf den einen Fall stützt, und daß er einer weiteren 
Nachprüfung bedarf. Wenn ich ihn dennoch mitteile, so geschieht es 
deshalb, weil die Nachprüfung durch die Dermatologen geschehen sollte, 
da uns die frischen Fälle von Lues nicht zur Verfügung stehen. Dennoch 
sind es nicht nur theoretische, oben angeführte Überlegungen, aber auch 
manche Erfahrungen, die in der Literatur niedergelegt sind, die ich zur 
Stütze meines Vorschlages anführen könnte. Ich möchte z.B. nur 
darauf hinweisen, daß in der letzten Zeit immer mehr die Meinung Raum 
gewinnt, daß man der Malariabehandlung auch die Fälle frischer Lues 
zuführen sollte. So berichtete Kyrle!5) auf der 88. Naturforscher- 
versammlung in Innsbruck über günstige Resultate der Malariabehand- 
lung bei Frühsyphilis. Auch Fr. Bering!®) folgert aus seinem Material, 
daß die Malariakur auf die syphilitischen Veränderungen des Zentral- 
nervensystems um so günstiger wirkt, je frühzeitiger sie eingeleitet 
wird. Wir möchten nur, auf Grund obiger Ausführungen, nochmals 
mit Nachdruck hervorheben, daß wir dem Vorschlage Kyrles nicht 
folgen können, wenn dieser Forscher verlangt, daß unmittelbar an die 
Malariabehandlung eine Salvarsankur angeschlossen sein sollte. Die 
Savarsankur sollte, nach unserer Auffassung, erst dann angewandt 
werden, nachdem die Hautimmunität zur vollen Entfaltung gekommen 
ist, sonst unterbrechen wir nur den Immunitätsvorgang der Haut und 
schwächen die Abwehrkräfte des Organismus: vernichten somit das, 
was wir durch die Malariabehandlung erstreben. 
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Es gereicht mir zur angenehmen Pflicht, meinem hochverehrten Chef, 
Dr. A. Wizel, sowohl für die Überlassung des Falles, wie auch für das 
freundliche Interesse an der Arbeit, meinen besten Dank auszusprechen. 


Nachtrag bei der Korrektur. 


Die weitere Beobachtung des Falles konnte die in dieser Arbeit 
vermutungsweise ausgesprochene Ansicht, daß das periodische Auf- 
treten des halluzinatorisch-paranoiden Zustandsbildes mit der jeweiligen 
Bildung der Hautgummen in Zusammenhang steht, bestätigen. 

Am 8. VIII. äußerte Pat. wiederum Verfolgungsideen und hörte 
Stimmen; gerade zu dieser Zeit vergrößerte sich auffallend das Haut- 
gumma an der Brust, so daß wir hier ganz deutlich den Zusammen- 
hang zwischen dem luetischen Prozeß in der Haut und dem halluzi- 
natorisch-paranoiden Zustandsbilde erkennen. 

Es muß noch erwähnt werden, daß der Pat. seit der Zeit, als die 
Hautgummen auftraten, spezifisch aus dem Grunde nicht behandelt 
wurde, damit die evtl. Hautveränderungen studiert werden könnten. 
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Beiträge zur Anatomie des Zwischenhirns und seiner Funktion. 


IV. Über den Regulationsmechanismus der vegetativen Zentren in der 
Zwischenhirnbasis auf Grund cytoarchitektonischer und fasersyste- 
matischer Untersuchungen. 


Von 
R. Greving (Erlangen). 


(Aus der Medizinischen Klinik Erlangen. — Vorstand: Professor L. R. Müller.) 
Mit 6 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 9. Juli 1925.) 


A. Die vegetativen Zentren im Zwischenhirn und ihre Probleme. 

In der Zwischenhirnbasis ist ein nervöser Zentralapparat für die vege- 
tativen Funktionen des menschlichen Organismus gelegen. An der Tat- 
sächlichkeit dieser Behauptung kann auf Grund der vorliegenden ex- 
perimentellen Untersuchungen nicht mehr gezweifelt werden. Über- 
blicken wir diese, so ergibt sich, daß es im wesentlichen allgemeine Funk- 
tionen und Reaktionen des gesamten menschlichen Organismus sind, 
für die eine regulierende Zentralstelle im Hypothalamus anzunehmen 
ist. So ist abhängig von der Intaktheit der Zwischenhirnzentren die Wärme- 
regulation, beeinflußt wird ferner der gesamte Stoffwechsel, der Wasser- 
und Salzhaushalt, der osmotische Druck und der Blutdruck; selbst der 
Wechsel von Schlaf- und Wachzustand ist hierher zu rechnen. Wahr- 
scheinlich empfangen auch die im Mittelhirn und der Medulla oblon- 
gata gelegenen Zentren für die Atmung nervöse Anregungen vom Zwi- 
schenhirn aus. Dabei wirkt sich die Regulierung aller dieser Funktionen 
in dem Sinne aus, daß unter normalen Verhältnissen eine möglichst große 
Konstanz der in Betracht kommenden Zustände erzielt wird. Wir 
sehen beispielsweise bei der Körpertemperatur ein Schwanken von nur 
wenig Zehntelgraden, beim Blutzuckerspiegel oder dem osmotischen 
Druck ein möglichstes Festhalten auf einer bestimmten Höhe. 

Diesen Allgemeinfunktionen gegenüber kennen wir nur wenig 
Organe, die in ihrer Eigenfunktion dem Zwischenhirneinfluß unterstehen. 
Wohl konnten vom Zwischenhirn aus Kontraktionen des schwangeren 
Uterus, des Mastdarms und der Blase [Aschner, R. Lichtenstern!)] ex- 

1) Hinsichtlich der Literaturangaben verweise ich auf meine früheren Ar- 
beiten (Zeitschr. f. d. ges. Anat., Abt. 3, 24. 1922; Zeitschr. f. Anat. u. Entwick- 


lungagesch. 75 u. 77. 1925; v. Graefes Arch. f. Ophth. 115. 1925, sowie L. R. Müller 
und R. Greving, Med. Klinik 1925, Nr. 16/17. 
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perimentell erzeugt werden oder Reizwirkungen an der Pupille, den 
Gefäßen oder den Schweißdrüsen (Karplus und Kreidl) ausgelöst werden. 
Allein von einer ganzen Anzahl von Organen, die doch alle vegetativ 
innerviert werden, ist uns eine Zwischenhirnregulierung unbekannt. 

Dem regulierenden Einfluß nervóser Zentralapparate im Zwischen- 
hirn sind also im wesentlichen jene vegetativen Vorgänge unterworfen, 
die eine Zusammenarbeit von Organen benötigen und möglichst rasch 
erfolgen sollen. Durch diese Regulierungseinrichtungen wird eine 
weitgehende Konstanz der chemischen und physikalischen Beziehungen 
erreicht, die für höher organisierte Lebewesen und zumal den Menschen 
lebensnotwendig ist. 

Mit diesen allgemeinen Feststellungen sind unsere Kenntnisse in der 
Hauptsache erschöpft. Schon die Frage, wohin die einzelnen vege- 
tativen Zentralstellen zu lokalisieren sind, können wir nicht näher be- 
antworten. Wohl nehmen wir auf Grund der experimentellen Unter- 
suchungen (s. unten) an, daß Vasomotilitàt, Schweißsekrelion, Änderungen 
der Pupillenweite und Blasenkontraktion vom Corpus subthalamicum 
beeinflußt werden, und daß die Wärmeregulation, die Stoffwechselprozesse, 
die Wasser- und Salzdiurese vom Tuber cinereum reguliert werden. 
Allein jede zentrale Innervation muß doch an eine oder mehrere be- 
stimmte Ganglienzellgruppen gebunden sein. Wir können aber für die 
Regulation weder der Körperwärme, noch der Stoffwechselprozesse noch 
des Wasser- und Salzhaushaltes eine bestimmte Zellgruppe verant- 
wortlich machen. Man könnte einwenden, das wenigstens für die im 
Corpus subthalamicum von Karplus und Kreidl, sowie von Lichtenstein 
nachgewiesenen Funktionen eine umschriebene Ganglienzellgruppe als 
Lokalisationsmöglichkeit gegeben ist. Allein es muß befremden, 
daß so verschiedene Funktionen, die in keinem inneren Zusammenhang 
stehen, wie Vasomotilität, Schweißsekretion, Pupillenänderungen und 
Blasenkontraktionen von einer Zentralstelle aus nervöse Impulse em- 
pfangen sollen. Verschiedene Ganglienzellentypen sind im Corpus 
subthalamicum bisher nicht nachgewiesen. So ergibt sich aus diesen 
Überlegungen, daß das Lokalisationsproblem der vegelativen Zwischen- 
hirnzentren noch völlig ungeklärt ist. 

Nicht viel anders steht es mit unseren Kenntnissen über den Regu- 
lationsmechanismus der zentralen, vegetativen Zentren, wenn wir hier- 
über auch etwas mehr aussagen kónnen. In zweifacher Weise kónnen 
die nótigen Reize die Zwischenhirnzentren erreichen: einmal auf dem 
Blutweg, infolge Ánderung der chemischen und physikalischen Be- 
schaffenheit des Blutes, sodann über mervóse Bahnen im Sinne eines 
Reflexes. Die erstere Erregungsart liegt im allgemeinen der Regulation 
der Körperwärme, der Stoffwechselprozesse, sowie der Wasser- und 
Salzdiurese zugrunde und erscheint als die wichtigste Art der Erregung. 
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In gleicher Weise sind auch die mannigfachen Beziehungen der inner- 
sekretorischen Organe zu dem vegetativen Zentralapparat zu deuten. 
Doch müssen auch nervöse Impulse aus der Peripherie zu den vegetativen 
Zentren gelangen. Dies ist aus Beobachtungen bei der Wärmeregulation 
und besonders aus Innervationsänderungen zu folgern, die alle gefühls- 
mäßig betonten Eindrücke begleiten. Wir sehen Änderungen des Gefäß- 
tonus, der Schweißsekretion, der Pupillenweite bei Schmerzempfindung, 
im Zustand der Angst und des Schreckens, überhaupt bei Ánderungen 
der psychischen Gleichgewichtslage. Daher sind nervöse Verbindungen 
der vegetativen Zentren sowohl mit der Peripherie als auch mit den psychi- 
schen Zentralstellen eine notwendige Forderung. Der Weg, den diese Re- 
flexe einschlagen, ist uns bisher unbekannt. Dies gilt jedoch nicht nur von 
dem zentripetalen Schenkel der Reflexbahn. Viel wichtiger erscheint 
die Frage, auf welchen nervösen Bahnen die regulierenden Impulse der 
vegelativen Zentren zu ihren Erfolgsorganen gelangen, sei es, daß der 
Regulationsanstoß auf dem Blutweg erfolgt oder nervös-reflektorisch 
bedingt ist. Hierüber ist in der Literatur wenig Positives zu finden. 

Erörterungen über den Regulationsmechanismus der vegetativen 
Zentren werden zu keiner völligen Klarheit führen, bevor nicht sicher- 
gestellt ist, ob die Zentren der Zwischenhirnbasis die letzte Zentralstelle 
des vegetativen Nervensystems darstellen oder ob ihnen weitere 
Zentren übergeordnet sind. Von F. H. Lewy und von Dresel wird die 
Anschauung vertreten, daß im Globus pallidus ein Zentrum gelegen sei, 
das in den Regulationsmechanismus der vegetativen Zentren einge- 
schaltet ist. Sie nehmen beispielsweise für die Wärmeregulation an, daB 
vom Striatum aus die Einstellung auf einen bestimmten Temperatur- 
grad erfolge und vom Tuber cinereum die Aufrechterhaltung der ein- 
gestellten Temperatur gewährleistet werde. Danach wäre in gewissem 
Sinne der Globus pallidus den vegetativen Zentren im Zwischenhirn 
übergeordnet. Die von F. H. Lewy und von Dresel!) aufgestellte Theorie 
bedarf noch weiterer Beweise, damit sie als genügend gesichert anerkannt 
werden kann. | 

Eine Übersicht über unsere Kenntnisse von den vegetativen Zentren 
in der Zwischenhirnbasis ergibt somit eine Fülle von ungelösten Pro- 
blemen. Ich habe schon immer die Ansicht vertreten, daß wir nur mit 
Hilfe der Anatomie uns einen tieferen Einblick in den Regulationsmecha- 
nismus des vegetativen Zentralapparates verschaffen können ; wenigstens 
müssen experimentelle und anatomische Forschung Hand in Hand 
gehen. Von dieser Anschauung ausgehend, habe ich versucht, durch das 
Studium von Frontal- und besonders Sagittalschnitten den cytoarchi- 
tektonischen und fasersystematischen Aufbau der Zwischenhirnbasis 
klarzulegen. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen sollen im folgenden 
kurz zusammengefaßt dargestellt werden; sie mögen dann die Grundlage 
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für die Erörterungen über den Regulationsmechanismus der vege- 
tativen Zentren abgeben. 


B. Der anatomische Aufbau des Hypothalamus. 

An der Zwischenhirnbasis kann man, zumal am Sagittalschnitt, 
zwanglos die Chiasmagegend, das Tuber cinereum, die Corpora mamilla- 
ria und die subthalamische Gegend (Corpus subthalamicum) unter- 
scheiden. Um einer übersichtlichen Darstellung willen seien sie der 
Reihe nach einzeln besprochen. Von Bedeutung sind dann noch einige 
Zellgruppen in den Wandungen des 3. Ventrikels. Einer kurzen Dar- 
stellung der cytoarchitektonischen Gliederung und der histologischen 
Form der einzelnen Zellelemente wird eine solche der Fasersysteme 
folgen. 

I. Cytoarchitektonische Gliederung und Morphologie der Zellelemente. 

1. In der Chiasmagegend füllt als charakteristische Zellgruppe der 
Nucleus supraopticus auf (s. Abb. 1). Er liegt in seiner Hauptmasse 
lateral vom Chiasma und nur wenige Zellen dringen bis zu diesem vor. 
Man findet ihn besonders dorsal vom Tractus opticus, den er eine ziem- 
liche Strecke weit, sich ihm eng anschließend, lateral begleitet. Ver- 
einzelte Zellen umlagern den Tractus opticus an dessen medialer und 
ventraler Seite; man kann demnach eine Pars dorsalis, medialis und ven- 
tralis unterscheiden. Der N. supraopticus stellt nach Rötkig einen 
phylogenetisch sehr alten Kern dar. Medial entsendet er Zellnester in 
das Tuber cinereum. 

Im mikroskopischem Bild zeigen die Zellelemente des Nucl. supra- 
opticus häufig eine keulenfórmige Gestalt; sie sind verhältnismäßig 
groß und klobig, bei guter Schultzefárbung lassen sie zwei bis drei ziemlich 
dicke und lange Fortsátze erkennen. 

Im übrigen wird die Gegend des Chiasma und des Tr. opticus noch 
von den Zellen des zentralen Hóhlengraus ausgefüllt. 

2. Das phylogenetisch älteste Zellmaterial des T'uber cinereum ist 
wohl das zentrale Hóhlengrau. Seine Zellen finden sich diffus verteilt 
im Tuber cinereum, sie füllen die Wandungen des 3. Ventrikels aus, 
sowie caudalwärts die Umgebung des Aquaeductus Sylvii und des ganzen 
Zentralkanals. Aus ihnen haben sich wahrscheinlich im Laufe der 
Entwicklung die übrigen Zellgruppen gebildet. 

Die Zellen der Substantia grisea centralis gehóren zu den kleinsten 
Zellen des ganzen Gehirnes. Der Zellkern ist von einem schmalen Proto- 
plasmasaum umgeben; die Zellen besitzen 2—3 Fortsätze, die nicht 
scharf gegen den Zelleib abgesetzt sind, sie gehen vielmehr allmählich 
aus diesem hervor. Háufig zeigen die Zellen bipolare Gestalt. 

In das zentrale Hóhlengrau sind die übrigen Zellgruppen eingelagert. 
Von diesen sind im Tuber cinereum die Nuclei tuberis als die wichtigsten 
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In schroffem Gegensatz zu den Nuclei tuberis steht der Nucleus 
mamillo-infundibularıs sowohl hinsichtlich der äußeren Form der ein- 
zelnen Zellelemente, als auch deren Anordnung. Unter Nucleus mamillo- 
infundibularis fassen wir seit Malone große multipolare Zellen zusammen, 
die gruppenweise angeordnet im Tuber cinereum an verschiedenen Stellen 
auftreten; sie umgeben die Nuclei tuberis, umschließen die Fornixsäule 
bei ihrem Durchtritt durch das Tuber cinereum und erstrecken sich 
bis in die Gegend der Corpora mamillaria (s. Abb. 1 u. 2). Selbst noch 
in Frontalschnitten durch die caudalen Teile der Corpora mamillaria 
sind sie an deren dorsaler Fläche, um das Vicq d’Azyrsche Bündel und 
das Feld H in großer Zahl anzutreffen. Das Ganglion laterale des Corpus 
mamillare rechne ich jedoch entgegen Malone und Friedemann nicht zu 
diesem Kern, da jenes ganz anders gestaltete Zellen enthält. 

Die Zellen des Nucleus mamillo-infundibularis sind die größten des 
Tuber cinereum; sie sind multipolar und besitzen lange, reich verästelte 
Fortsätze. 

Außer den bisher beschriebenen Zellgruppen finden sich noch zwei 
wohl charakterisierte Zellansammlungen im Tuber cinereum, die ich 
als Nucleus pallido-infundibularis und Nucleus interfornicatus bezeichnet 
habe (s. Abb. 1). 

3. Im Bereich der Corpora mamillaria wurde bisher ein Ganglion 
mediale und laterale unterschieden. Ich habe statt dieser Benennungen 
andere gewählt, da fast jeder Forscher unter ihnen etwas anderes ver- 
stand und so manche Unklarheit entstand. Ich habe einen Nucleus 
magnocellularis, parvocellularis und mamillaris cinereus unterschieden. 
Alle 3 Zellgruppen stehen mit Fornixfasern in Verbindung. 

Als Nucleus magnocellularis corporis mamillaris bezeichne ich jene 
Zellgruppe, die am weitesten ventro-medial gelegen ist. Der Kern besteht 
aus dicht gelagerten, verhältnismäßig großen, multipolaren Zellen. 
Dorsolateral von dieser Zellgruppe ist der von mir als Nucleus parvo- 
cellularis bezeichnete Kern gelegen. Seine Zellelemente sind kleiner 
und zeigen weniger und kürzere Fortsätze; auch liegen die Zellen weniger 
dicht, als dies im Nucleus magnocellularis der Fall ist. Lateral von den 
beiden geschilderten Zellgruppen liegt der Nucleus mamillaris cinereus. 
Dieser besitzt nur eine geringe Ausdehnung; er ist aus kleinen, wenig 
zahlreichen, keulenfórmigen Zellen zusammengesetzt, die in ihrer äußeren 
Form sehr den Zellen der Substantia grisea centralis ähneln. 

Lateral vom Corpus mamillare, doch ihm eng angrenzend, liegt der 
Nucleus intercalatus (Malone). Die Zellen dieses Kernes zeigen eine 
schlanke Form und sind multipolar, sie bilden eine nur kleine Zell- 
ansammlung. 

4. Das subthalamische Gebiet beherbergt als wichtigste Zellgruppe 
das Corpus subthalamicum (Luysiv) (s. Abb. 2). Dieses stellt sowohl 
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Denn auch bei ihnen besteht, wie wir noch sehen werden, die Möglichkeit, 
daß sie vegetativen Funktionen dienen. Als wohl charakterisierte, scharf 
umschriebene Zellgruppe fällt bei Betrachtung des Frontalschnittes 
eine Ansammlung von Zellen auf, die sich etwa in der Mitte zwischen 
Commissura intermedia und Zwischenhirnboden als ovales Zellareal dicht 
neben dem Epithelsaum des 3. Ventrikels hinzieht. Sie wird nach Malone 
als Nucleus paraventricularis bezeichnet (s. Abb. 1). Wie aus Sagittal- 
schnitten zu ersehen ist, zieht die Zellgruppe in medialen Ebenen bis 
dicht an die Chiasmagegend herab. Nach aufwärts gelangen die letzten 
Zellen des Nucleus paraventricularis bis in jene Gegend, wo der Tr. cortico- 
habenularis aus der Fornixsüule in die Taenia thalami übergeht. Die 
Zellelemente dieses Kernes gleichen sehr denen aus dem Nucleus supra- 
opticus. Man sieht große, teils bipolare, teils keulenfórmige Zellen. 
Noch 2 weitere Zellgruppen, von Malone als Nucleus reuniens und 
Nucleus paramedianus bezeichnet, liegen in den Wandlungen des 3. Ven- 
trikels diesem dicht an (s. Abb. 2). Der Nucleus reuniens breitet sich 
vorzugsweise in der Commissura intermedia aus und ragt beiderseits in den 
Thalamus hinein. Der Kern ist aus multipolaren, verhältnismäßig großen 
Zellen zusammengesetzt. Dorsal und medial von dem Nucleus reuniens 
liegt der Nucleus paramedianus (Malone), eine senkrecht gestellte ovale 
Zellsáule. Die Zellformen dieses Kernes ähneln sehr denen der Sub- 
stantia grisea centralis. Die Zellen liegen dicht gedrängt, sind klein 
und stellen sich im mikroskopischen Bild als unipolar und bipolar dar; 
sie zeigen daher häufig die charakteristische, dabei zierliche Keulenform. 


II. Fasersysteme des Zwischenhirns insbesondere des Hypothalamus. 


Die Untersuchung der Fasersysteme im Zwischenhirn des Menschen 
ergibt ein recht kompliziertes Bild, da zahlreiche Fasersysteme sich 
zumal im Hypothalamus in den verschiedensten Richtungen über- 
kreuzen. Besonders der Durchtritt des breiten Faserfeldes der Capsula 
interna erschwert die Verfolgung der einzelnen Faserbündel. Um die 
Verstándlichkeit der folgenden Erórterungen zu erleichtern, wurden in 
zwei schematisch gehaltene Sagittalschnitte die verschiedenen Faserzüge 
unter Projektion in eine Ebene eingetragen (Abb. 3 u. 4). 

l. Ich stelle die Besprechung jener Faserzüge voraus, von denen ein 
Zusammenhang mit der Riechfunktion anzunehmen ist (vgl. Abb. 3). 
Die Kenntnis dieser Bahnen verdanken wir besonders Zdinger und 
Wallenberg. 

Dem Bulbus und Lobus olfactorius entspringen feine Fasern, die 
eaudal ziehen und mindestens bis zum Corpus mamillare gelangen; 
einzelne erreichen die Gegend des Ganglion interpedunculare. Nach 
Wallenberg werden diese Fasern als basales Riechbündel bezeichnet. 
Aus dem beim Menschen atrophischen Lobus parolfactorius entstammt 
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schenkel, die dem Mark des Ammonshornes entstammen; ein Teil der 
Fornixfasern kreuzt dorsal und zieht in die Haube. Aus dem Corpus 
mamillare (Nucleus magnocellularis-Ganglion mediale) entspringt das 
Vicq d’Azyrsche Bündel, das sich bald nach Verlassen des Corpus ma- 
millare in zwei Bündel teilt. (Ramón y Cajal, Kölliker). Das eine, der 
Tr. mamillo-thalamicus zieht zum Thalamus (Nucleus anterior), das 
andere Tr. mamillo-tegmentalis gelangt zum dorsalen Haubenganglion 
hinter den Vierhügeln (Edinger). Aus dem Nucleus parvocellularis 
(Ganglion laterale) geht der Pedunculus corporis mamillaris hervor 
(vgl. Abb. 3). In ihm sind neben efferenten Fasern zum Ganglion 
tegmenti profundum (Kölliker) von Wallenberg afferente Fasern aus den 
Hinterstrangkernen nachgewiesen. 

2. Im Zwischenhirnboden in nächster Nachbarschaft des Chiasmas 
verlaufen eine Anzahl von Commissuren; es sind die Guddensche Com- 
missur, von Edinger als Decussatio supraoptica ventralis bezeichnet, die 
Meynertsche Commissur und die Decussatio supraoptica dorsalis. Da die 
Bedeutung dieser Faserzüge noch nicht sichergestellt ist, soll hier nicht 
nüher auf sie eingegangen werden. 

Über die dorsale Fläche des Chiasma verläuft ein Faserzug, der nach 
Edinger im Nucleus supraopticus enden soll. Ich konnte an Sagittal- 
schnitten nachweisen, daß der Faserzug diesen Kern nur durchzieht 
und in die Faserung des unteren Thalamusstieles eintritt (Beitr. II); 
ich habe ihn als Tr. supraoptico-thalamicus bezeichnet (vgl. Abb. 4). 

Von dem Nucleus supraopticus ziehen, wie ich an Frontalschnitten 
zeigen konnte, Faserzüge in dorsaler Richtung; sie beteiligen sich an der 
Bildung des unteren Thalamusstieles. Der Verlauf dieser Faserzüge — 
Tr. supraopticus superior — ist auch an schrägen Horizontalschnitten 
zu ersehen. Wahrscheinlich empfängt der Nucleus supraopticus Faser- 
züge aus dem Bereich der Ansa peduncularis. Da ihre Herkunft nicht 
sichergestellt ist, seien sie vorläufig als Tr. fronto-supraopticus be- 
zeichnet. Ferner kann man an Frontalschnitten Faserzüge feststellen 
(Tr. supraopticus-inferior), die um das Querschnittsfeld des Tr. opticus 
und dorsal von diesem in der Richtung nach dem Tuber cinereum ver- 
laufen (vgl. Abb. 4). Es bleibt weiteren Untersuchungen vorbehalten, 
die Endstätte dieses Faserzuges, genauer zu erforschen. Untersuchungen 
an schrägen Horizontalschnitten lassen mich vermuten, daß dieser 
Faserzug in den Hypophysenstiel eintritt. Sollte sich diese Annahme be- 
stätigen, so dürfte dieser Befund ein helles Licht in das Dunkel werfen, 
das bisher Lokalisationsproblem und Regulationsmechanismus des 
Wasserhaushaltes umgibt. Der Klärung dieser Frage soll eine spätere 
Arbeit gewidmet sein.!) 

3. Im Bereich des Tuber cinereums sind es die Nuclei tuberis, 


1) Erscheint demnächst in der Ztschr. f. Nervenheilkunde. 
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In medialen Gegenden bildet sich im Bereich der Substantia reti- 
cularis hypothalami ein Faserzug, den ich als Tr. reticularis hypothalamı 
bezeichnet habe (Beitr. I); er schließt sich in seinem Verlauf dem 
Tr. mamillo-tegmentalis an und zieht im Zwischenhirnboden um die 
dorsomediale Wölbung des Nucleus ruber (vgl. Abb. 4). 

5. Der untere Thalamusstiel ist aus Faserzügen verschiedener Her- 
kunft zusammengesetzt; ein Teil derselben wurde schon erwähnt. Sie 
sollen hier alle noch einmal zusammengestellt werden: 

a) Starke Faserzüge entstammen der Ansa peduncularis; sie bilden 
den Hauptbestandteil des unteren Thalamusstieles. Zu ihnen gesellen 
sich die bereits besprochenen 

b) Tr. supraopticus superior, 

c) Tr. supraoptico-thalamicus, 

d) Faserzüge aus den Nuclei tuberis und der Substantia grisea cen- 
tralis. 

6. In lateralen Gebieten verlaufen, wie die Untersuchungen von 
Edinger und neuerdings W. Riese ergeben haben, Faserzüge aus dem 
Striatum zur Substantia nigra. Sie wurden von Edinger als Tr. strio- 
peduncularis bezeichnet. Wahrscheinlich ziehen solche Faserbündel 
etwas weiter dorsal auch zum Corpus subthalamicum (Tr. striohypo- 
thalamicus). Dies scheint mir aus Befunden am Sagittalschnitt hervor- 
zugehen (Beitr. III Abb. 5). 

7. Zum Schluß sei noch auf den vorderen T'halamusstiel hingewiesen. 
Seine Faserzüge treten, zu einem starken Faserfeld zusammengeschlossen, 
an der Grenze zwischen Striatum (Putamen) und Pallidum (in den media- 
leren Gegenden des Hypothalamus) in die sagittale Ebene über und ziehen 
besonders ventral von der Commissura anterior zum Zwischenhirn. Dort 
kreuzen sie die Taenia thalami sowie die Fornixsäule an deren lateralen 
Seite, strahlen dann fächerförmig im Thalamus auseinander und ge- 
langen zu etwa den gleichen Zwischenhirngebieten wie die Faserzüge 
des vorderen Thalamusstieles (vgl. Abb. 4). 

Auf die übrigen Faserverbindungen des Zwischenhirns, insbesondere 
des Thalamus mit der Hirnrinde, Mittelhirn, Medulla oblongata und 
Rückenmark soll hier nicht näher eingegangen werden. 


C. Das Lokalisationsproblem der vegetativen Zwischenhirnzentren. 

In meinen einleitenden Worten bin ich bereits kurz auf die noch so 
ungeklärte Frage nach der genauen Lokalisation vegetativer Funktionen 
eingegangen. Es scheint mir, daß wir bei diesem Problem mit Hilfe 
der histologischen und phylogenetischen Forschung einen kleinen Schritt 
vorwärts kommen können. Bekanntlich ist es im Rückenmark das 
Seitenhorn, in der Medulla oblongata der Vaguskern, und im Mittelhirn 
der viscerale Vaguskern, welche alle vegetativen Funktionen dienen. 
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Bei Vergleich der morphologischen Gestalt der einzelnen Zellelemente 
in den genannten Kernen fällt eine gewisse Gleichheit der Zellform auf. 
Nie sieht man hier multipolare Zellen von der Gestaltung der motorischen 
Vorderhornzellen; sie sind vielmehr meist schlank und zierlich mit 1—2, 
selten 3 Fortsätzen, mit einem großen Kern und schmalem Protoplasma- 
saum, der allmählich in einen verhältnismäßig langen Fortsatz übergeht; 
so sieht man im mikroskopischen Bild häufig eine schlanke Keulen- 
form. Den gleichen Eindruck gewinnt man bei der Betrachtung einer 
Anzahl von Zellgruppen im Hypothalamus. Dies gilt in besonderem 
Maße von den Zellen der Substantia grisea centralis, die in ihrer histo- 
logischen Form beispielsweise den Zellen des dorsalen Vaguskernes sehr 
ähneln. Das zentrale Höhlengrau ist besonders bei niederen Tieren 
stark entwickelt. Eine gleichartige morphologische Gestaltung weisen 
auch die Zellen des Nucleus paramedianus, des Nucleus mamillaris 
cinereus und des Nucleus interfornicatus auf. 

Auf Grund des histologischen Bildes können wir somit die Substantia 
grisea centralis, den Nucleus paramedianus und den Nucleus mamillaris 
cinereus als vegetative Zellgruppen ansehen. 

Eine ähnliche Zellform zeigen noch der Nucleus paraventricularis 
und der Nucleus supraopticus. Bei diesen Zellgruppen sind die einzelnen 
Zellelemente allerdings größer in ihren Ausmaßen, erscheinen klobiger 
und plumper, zeigen aber im übrigen die charakteristische Keulenform 
oder die bipolare Anordnung der Fortsätze, großen Zellkern und 
schmalen Protoplasmasaum. Daher möchte ich auch diese beiden Kerne 
als vegetative Kerne ansprechen. 

Außer diesen histologischen Gründen sind noch phylogenetische an- 
zuführen. Zdinger weist darauf hin, daß der Hypothalamus phylogene- 
tisch zu den ältesten Stammganglien des Gehirnes gehört, den er daher 
auch als Archaeothalamus den jüngsten Gebilden, dem Thalamus im 
engeren Sinne unter der Bezeichnung Neothalamus gegenüberstellt. 

Hinsichtlich des Nucleus supraopticus und des Nucleus paraventri- 
cularis wissen wir aus den vergleichend-anatomischen Untersuchungen 
von Röthig, sowie von Spiegel und von Zweig, daß diese Kerne phylo- 
genetisch sehr alt sind. So konnte Röthig feststellen, daB der Nucleus 
supraopticus und der Nucleus paraventricularis sich aus dem Nucleus 
praeopticus der Amphibien, einer um den Recessus praeopticus gelagerten 
diffusen Zellmasse entwickelt haben. Nach Edinger findet sich der Nu- 
cleus supraopticus bereits bei den Reptilien, wo er von Edinger als 
Ganglion ektomamillare bezeichnet wurde. Diese Ergebnisse scheinen 
mir neben den histologischen Befunden dafür zu sprechen, daß der Nu- 
cleus supraopticus und der Nucleus paraventricularis Kerne mit vege- 
tativen Funktionen darstellen. Nur phylogenetisch alte Zellgruppen 
können als vegetative Zentren in Betracht kommen, da auch die niederen 
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Tiere in erster Linie zur Erhaltung des Individuums und der Art Zentral- 
stellen für vegetative Funktionen benötigen. 

Somit móchte ich auf Grund des histologischen Bildes und der 
phylogenetischen Erórterungen folgende Zellgruppen als vegetative 
Kerne bezeichnen: 

. Die Substantia grisea centralis. 
. Der Nucleus mamillaris cinereus. 
. Der Nucleus interfornicatus. 
. Der Nucleus paramedianus. 
. Der Nucleus supraopticus. 
. Der Nucleus paraventricularis. 

Experimentelle Untersuchungen müssen die Richtigkeit meiner An- 
nahme hinsichtlich der vegetativen Kerne erbringen. 

An Hand des beigegebenen Schemas (Abb. 5) sollen nun kurz unsere 
Kenntnisse über die Lokalisation vegetativer Funktionen, soweit sie sich 
aus experimentellen Befunden, sowie pathologischen und klinischen 
Erfahrungen ergeben, dargestellt werden. 

Als eine der wichtigsten vegetativen Funktionen erweist sich für 
die Vógel, die Sáugetiere und den Menschen die Würmeregulation. Die 
Lokalisation dieser Funktion verdanken wir besonders den Unter- 
suchungen von Jsenschmied und Krehl. Nachdem die Untersuchungen 
von Graf Schönborn, Freund und Straßmann sowie von Freund und Grafe 
gezeigt hatten, daß Tiere mit durchschnittenem Brustmark eine ver- 
minderte Regulationsfähigkeit, Tiere mit Durchschneidung des Hals- 
markes aber ein völliges Fehlen der Wärmeregulation aufweisen, stellten 
Isenschmied und Krehl fest, daß Ausschaltung des Zwischenhirns zu 
einem Aufhören jeglicher Wärmeregulation führt. Das Wärmezentrum 
ist demnach in das Zwischenhirn, und zwar, wie weitere Experimente 
zeigten, in das T'uber cinereum zu lokalisieren. Welche Zellgruppe das 
Wärmezentrum darstellt, bleibt damit noch unentschieden. Als be- 
deutende Zellgruppe des Tuber cinereum sind die Nuclei tuberis anzu- 
sehen. Ob diese für die Wärmeregulation in Betracht kommen, ist nicht 
sichergestellt. Eine gewisse Wahrscheinlichkeit erhält diese Annahme 
deshalb, weil die Nuclei tuberis ebenso wie die Wärmeregulation eine 
phylogenetisch verhältnismäßig junge Errungenschaft des Zwischenhirns 
darstellen. 

Das Wärmezentrum vermag nur mit Hilfe der Gefäße und der 
Schweißdrüsen das Wärmegleichgewicht aufrechtzuerhalten. Ein Zen- 
trum für Vasomotilitàt und Schweißsekretion ist nach den experi- 
mentellen Befunden von Karplus und Kreidl, die von Schrottenbach 
bestätigt wurden, in dem Corpus subthalamicum gelegen. Klinische 
Fälle von Zwischenhirnläsion mit Störungen von seiten der Vasomo- 
tilität und Schweißsekretion wurden von Schrottenbach und Leschke 
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Untersuchungen Ekhards hin, der bei Reizung des Corpus mamillare 
Polyurie fand. Aschner konnte den gleichen Befund erheben. Diese 
Ergebnisse wiesen auf das Zwischenhirn als Zentralstelle für den Wasser- 
haushalt und Kohlenhydratstoffwechsel hin. Dann gelang es Aschner, 
durch Reizung des Hypothalamus Polyurie und Glykosurie bis zu 4%, 
zu erzeugen. Leschke fand bei Einstich in den Hypothalamus von oben 
oder von unten her Polyurie mit oder ohne Zuckerausscheidung. Der 
Ort des Einstiches lag im Tuber cinereum dicht am Infundibulum. 

Es ist nach diesen übereinstimmenden, experimentellen Untersuchun- 
gen nicht mehr zweifelhaft, daß auch die Zentren für den Wasserhaushalt 
und den Kohlenhydratstoffwechsel in dem Hypothalamus wahrscheinlich 
in das T'uber cinereum zu lokalisieren sind (s. Abb. 5). 

Es sei noch darauf hingewiesen, daß Leschke und Schneider bei ihren 
Reizversuchen eine hemmende Wirkung auf den Eiweißstoffwechsel 
feststellten. Dieser Befund findet seine Ergänzung durch die Unter- 
suchungen Grafes, der nach Ausschaltung des Zwischenhirns Steigerung 
des Eiweißstoffwechsels eintreten sah. 

Auf die Theorien hinsichtlich der Pathogenese des Diabetes insipidus 
und mancher Formen von Diabetes mellitus kann hier nicht näher 
eingegangen werden, da dies zu weit führen würde. 

Ist es von bisher genannten vegetativen Funktionen sicher, daß 
sie eine Zentralstelle im Zwischenhirn besitzen, so besteht von einer 
Anzahl anderer Funktionen wenigstens die Vermutung, daß diese eine 
Regulierung vom Zwischenhirn aus erfahren. Dies gilt für Kontraktionen 
des Magendarmkanals, des Uterus und der Scheide. Eine solche Annahme 
legen wenigstens Untersuchungen von Ott, Ekhard, Affanasiew, Bech- 
terew sowie Aschner nahe. 

Ferner berichtet Sehrottenbach bei isolierten Zerstörungen in der 
Regio subthalamica über Ausfallserscheinungen bei der Atmung. 

Etwas genauer als bei den zuletzt genannten Funktionen sind wir 
über die Lage einer Zentralstelle unterrichtet, der die Regulierung der 
Schlaffunktion obliegt. Für die Annahme, daß der periodische Wechsel 
zwischen Schlaf- und Wachzustand vom Zwischenhirn aus wesentlich 
beeinflußt wird, liegen zumal in neuerer Zeit eine Reihe klinischer und 
pathologisch-anatomischer Beobachtungen vor. Für das Vorhandensein 
eines nervösen Zentrums spricht nach den eingehenden Untersuchungen 
von Trömner die Tatsache, daß an der im Schlaf bestehenden Funktions- 
ruhe nicht alle Organe gleichmäßig beteiligt sind. Atmung und Herz- 
schlag ruhen nicht, Verdauung und Sekretion sind vermindert, dagegen 
ist das Zellwachstum gesteigert. Beim Menschen finden sich im Schlaf 
nicht nur eine Reihe von sekretorischen, motorischen, vasomotorischen, 
sensorischen und psychischen Hemmungen, sondern auch aktive, er- 
regende Vorgänge, besonders durch den Oculomotoriuskern bedingt. 
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Die gemeinsame Betätigung dieser teils auf Hemmung, teils auf Er- 
regung beruhenden Funktionsänderungen kann nur durch ein nervöses 
Zentrum erfolgen. Gegen die Annahme, daß dieses Zentrum in der 
Großhirnrinde liege, spricht die Tatsache, daß beim großhirnlosen Tier 
(Rothmann) der Schlaf ungestört ist. Trömner verlegt daher das Schlaf- 
zentrum in den Thalamus opticus, da nur von diesem zentral gelegene 
Hirngebiete alle in Betracht kommenden Innervationsánderungen durch- 
geführt werden kónnen. 

Von anderen Forschern, so von Mauthner, wurde vermutet, daB das 
Schlafzentrum in dem zentralen HóMengrau des 3. Ventrikels zu suchen 
sei. Eine Klärung der vorliegenden Frage brachten Fälle von Schlaf- 
sucht, die von Pette, Hirsch und Adler beobachtet wurden. Hier fanden 
sich vorwiegend Zerstórungen des zentralen Hóhlengraues im Bereich 
des hinteren Teiles des 3. Ventrikels und des Anfangteiles des Aquae- 
ductus sylvii. So dürfen wir annehmen, daß in den genannten Gegenden 
eine Zentralstelle für die Regulierung des Schlaf- und Wachzustandes 
gelegen ist (s. Abb. 5), und daß eine Erkrankung dieser Gegend, wie 
eine solche durch die Encephalitis epidemica gegeben ist, zu Schlafsucht 
führt. Aus dieser Feststellung ergibt sich noch nicht die Berechtigung, 
von einem eigentlichen Schlafzentrum zu sprechen, das etwa durch 
Blockierung zuführender, sensibler und sensorischer Leitungen Schlaf 
erzeugt. Viel eher wäre man nach den bisherigen Beobachtungen be- 
rechtigt, von einem „Wachzentrum‘“ zu sprechen, da ja Zerstörung der 
entsprechenden Hirngebiete zu Schlafsucht führt, ihre Funktion also 
der gegenteilige Zustand, der des Wachens, sein müßte. Somit ergibt 
sich, daB der Regulationsmechanismus des Schlafes in seinen neurologi- 
schen Grundlagen noch vóllig unklar ist, zumal es wahrscheinlich ist, 
daß außer dem zentralen Hóhlengrau noch weitere Hirngebiete, so der 
mediale Teil des Thalamus und die Großhirnrinde auf den Wechsel 
zwischen Wach- und Schlafzustand EinfluB ausüben. 


D. Der Regulationsmechanismus der vegetativen Zentren. 

Wie in den vorausgehenden Ausführungen gezeigt werden konnte, 
sind für die Annahme, daß in der Zwischenhirnbasis Zentralstellen für 
vegetative Funktionen gelegen sind, zahlreiche Beweise beizubringen. 
Es sei nun noch kurz auf die Frage eingegangen, ob diesen Zentren 
noch weitere übergeordnet sind. Von F. H. Lewy und von Dresel 
wird, wie schon erwähnt, angenommen, daß die vegetativen Zellgruppen 
im Zwischenhirn von Zentren im Corpus striatum nervóse Impulse emp- 
fangen. Einer striären Beeinflussung sollen besonders der Zuckerstoff- 
wechsel, die Wärmeregulation, der Wasserstoffwechsel und der Blut. 
druck unterstehen. Während für die Würmeregulation eine nervóse 
Einwirkung vom Corpus striatum aus gegeben ist, kónnen die von beiden 
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Autoren für den Zuckerstoffwechsel, den Wasserstoffwechsel und den 
Blutdruck beigebrachten Beweise noch nicht als stichhaltig anerkannt 
werden (vgl. den ablehnenden Standpunkt von Bielschowsky hinsichtlich 
der histologisch-pathologischen Befunde bei Diabetes mellitus und bei 
Parkinsonscher Erkrankung). Trotz dieser zunächst noch ablehnenden 
Stellung, wenigstens hinsichtlich der beiden vegetativen Einzelfunkti- 
onen, glaube ich doch im allgemeinen an die Möglichkeit einer allge- 
meinen Beeinflussung durch das Corpus striatum. Hierfür kann ich 
anatomische Tatsachen anführen. Das Corpus subthalamicum, die 
Nuclei tuberis und der Nucleus supraopticus empfangen Faserzüge ausdem 
Corpus striatum oder wenigstens aus dem Vorderhirn. Das Corpus sub- 
thalamicum empfängt Faserzüge über die Ansa lenticularis aus dem Globus 
pallidus, sowie aus dem Striatum über den Tr. strio-hypothalamicus. Die 
Nuclei tuberis sind durch kräftige Faserbündel, die der Ansa peduncularis 
entstammen, mit dem Vorderhirn, möglicherweise dem Striatum ver- 
bunden; letztere wurden von mir als Tr. fronto-tuberalis bezeichnet. 
Der Nucleus supraopticus erhält, wie ich an Horizontalschnitten nach- 
weisen konnte, gleichfalls Faserzüge aus dem Vorderhirn (Tr. fronto- 
supraopticus); sie werden in einer späteren Arbeit noch genauer dar- 
gestellt werden. Aus diesen anatomischen Befunden ergibt sich, daß 
wichtige Zellgruppen der Zwischenhirnbasis durch Faserzüge mit dem 
Vorderhirn verbunden sind. Während der Ursprungsort der Fasern 
der Ansa lenticularis mit Sicherheit im Globus pallidus gelegen ist, ver- 
mute ich, daß der Tr. fronto-tuberalis und der Tr. fronto-supraopticus 
dem Striatum (Putamen und Nucl. caudatus) entstammen; allerdings 
fehlt für diese Annahme noch der anatomische Nachweis. Die Leitungs- 
richtung der in Betracht kommenden Faserzüge ist freilich durch meine 
anatomischen Befunde noch nicht klargestellt, lediglich für die Ansa 
lenticularis ist sie durch Untersuchungen von C. u.O. Vogt, Wilson, 
Dejérine, F. H. Lewy u.a. als striofugal festgestellt. Das gleiche gilt 
nach W. Riese auch für den Tr. strio-peduncularis, ist also auch wohl 
für den Tr. strio-hypothalamicus anzunehmen. 

Faserbahnen vom Corpus striatum zum Nucl. mamilloinfundibularis 
oder zu dem von F. H. Lewy unter der Bezeichnung Nucleus periventri- 
cularis abgetrennten Teile dieser Zellgruppe konnte ich bisher nicht 
feststellen. Nach F. H. Lewy stellen die Forelschen Haubenbündel H, 
und H, Verbindungen zwischen dem Corpus striatum und dem Nucleus 
periventricularis her. 

Durch meine soeben geschilderten antomischen Befunde glaube ich 
einige Beweise dafür erbracht zu haben, daß das Corpus striatum in den 
Regulationsmechanismus der vegetativen Zentren im Zwischenhirn ein- 
greift. Für das Wärmezentrum im Tuber cinereum war dies schon auf 
Grund der Stichverletzungen von Aronsohn, Sachs u.a. zu vermuten, 
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da diese durch Einstich in das Corpus striatum Fieber erzeugen konnten. 
Es ist nicht unwahrscheinlich, daß die Funktion des Corpus striatum 
sich in der Weise auswirkt, wie es sich F. H. Lewy und Dresel vorstellen. 
Sie glauben, daß durch das Corpus striatum beispielsweise bei der Wärme- 
regulation das Einregulieren auf einen bestimmten Temperaturspiegel 
erfolgt, der je nach den Erfordernissen des Körpers verschieden hoch 
liegen kann. In ähnlicher Weise werden wohl auch die übrigen vege- 
tativen Funktionen beeinflußt, doch fehlen hierfür noch sichere Beweise. 

Wenn ich nunmehr dazu übergehe, auf Grund der bisher erörterten 
Tatsachen und meiner anatomischen Befunde ein Schema von dem 
Regulationsmechanismus der vegetativen Zentren im Zwischenhirn 
zu entwerfen, so bin ich mir sehr wohl bewußt, daß ich hier in mancher 
Beziehung den Boden der Tatsachen verlasse und auf dem schwankenden 
Grund der Hypothese aufbaue. Denn, wie schon erwähnt, über die 
Leitungsrichtung der von mir festgestellten Faserbahnen vermögen 
meine anatomischen Studien nichts Sicheres auszusagen. Immerhin 
scheint die Berechtigung gegeben zu sein, ein zunächst vorläufiges Bild 
von dem Ablauf der vegetativen zentralen Regulation zu entwerfen. 
Das Ziel zukünftiger Forschungen wird es dann sein, Falsches auszu- 
merzen und Richtiges zu bestätigen. Für die folgenden Erörterungen 
sei auf Abb. 6 verwiesen. 

Die Anregung für die vegetativen Zentren, regulierend einzugreifen, 
kann auf zwei Wegen erfolgen, einmal durch Änderungen in der chemi- 
schen oder physikalischen Zusammensetzung des Blutes, sodann durch 
nervóse Impulse. Der erstgenannte Weg, auf dem auch die äußerst 
wichtigen Hormone innersekretorischer Drüsen ihre Wirksamkeit 
entfalten, soll hier nicht ausführlich dargelegt werden. Lediglich an 
dem Beispiel der Wärmeregulation möge die Bedeutung dieses Weges 
illustriert werden. Bekanntlich fand R. H. Kahn bei Erwärmung des 
durch die Carotis zum Gehirn strömenden Blutes Gefäßerweiterung der 
Haut, Schweißsekretion und Wärmedyspnoe, also alle Symptome der 
physikalischen Reaktion gegen Überhitzung. Zuleitung von kühlem 
Blut führte dagegen zur Steigerung der Verbrennungen in den inneren 
Organen, d.h. zur Auslösung der chemischen Wärmeproduktion. So 
ist die Temperatur des Blutes als der normale physiologische Reiz für 
das Wärmezentrum anzusehen. Außerdem wird die Erregbarkeit des 
Wärmezentrums noch durch die Hormone der Nebenniere und der 
Hypophyse beeinflußt. Ähnliche, wenn auch nicht gleich wichtige Be- 
ziehungen lassen sich auch für die Stoffwechselprozesse nachweisen. 
(Die Einwirkung auf den Blutweg ist in Abb. 6 durch das am Tuber 
cinereum eingezeichnete Blutgefäß angedeutet.) 

Die zweite Möglichkeit einer Beeinflussung der vegetativen Zentren 
liegt in der Übermittlung nervöser Impulse aus den inneren Organen, 
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1. Experimentell kann durch die Stichmethode vom Corpus striatum 
aus Fieber erzeugt werden, es ist somit móglich, von hier aus eine vege- 
tative Funktion zu beeinflussen. 

2. Es bestehen starke Faserverbindungen vom Thalamus zum Corpus 
striatum über den Pedunculus anterior thalami. 

3. Es verlaufen striofugale Bahnen vom Corpus striatum zu Zell- 
gruppen des Hypothalamus, und zwar 

a) in der Ansa lenticularis vom Globus pallidus zum Corpus sub- 
thalamicum, diese Faserbahn ist als striofugal leitend sichergestellt, 

b) in dem Tr. fronto-tuberalis vom Vorderhirn, wahrscheinlich Stri- 
atum zu den Nuclei tuberis, 

c) im Tr. fronto-supraopticus vom Vorderhirn zum Nucl. supra- 
opticus, 

d) im Tr.strio-peduncularis vom Striatum zur Substantia nigra; 
gemeinsam mit ihm ziehen Faserzüge im Tr. strio-hypothalamicus vom 
Striatum zum Corpus subthalamicum. 

Auf Grund dieser Tatsachen habe ich mir in hypothetischer Weise 
die Weiterleitung der im Thalamus anlangenden sensiblen und sen- 
sorischen Impulse so vorgestellt, wie es in Abb. 6 die punktierten Linien 
angeben. Der Reiz wird über den Pedunculus ant. thalami zum Stria- 
tum geleitet und von dort über die angegebenen Bahnen weiter gegeben. 
Im einzelnen seien über den striofugalen Weg noch einige Bemerkungen 
angefügt. Das Striatum ist durch kurze Bahnen mit dem Pallidum 
verbunden. Die Faserverbindung Striatum-Pallidum — Ansa lenticu- 
laris — Corpus subthalamicum ist sichergestellt. Für die Verbindungs- 
wege zu dem Nucleus tuberis und dem Nucleus supraopticus gilt nicht 
das gleiche. Es besteht die Möglichkeit, daß das Ganglion der Hirn- 
schenkelschlinge zwischengeschaltet ist und der Tr. fronto-tuberalis 
von dieser Zellgruppe seinen Ursprung nimmt. Hier wäre also der Weg 
Striatum — Ganglion der Hirnschenkelschlinge — Tr. fronto-tuberalis 
— Nuclei tuberis. Über den näheren Verlauf des Tr. fronto-supra- 
opticus kann ich nichts Sicheres aussagen. Hier móchte ich annehmen, 
daB die Faserverbindung über den Weg Striatum — Tr. fronto-supra- 
opticus inferior — Hypophyse verläuft (näheres wird in einer späteren 
Arbeit mitgeteilt). 

Für das Corpus subthalamicum ist noch nachzutragen, daß dieses 
nach den Untersuchungen von Karplus und Kreidl in Verbindung mit 
der Hirnrinde steht und von dort nervóse Impulse empfangen kann 
(Abb. 6 Strich-Punktlinie, zentrifugal von der Hirnrinde zum Corpus 
subthalamicum). Ferner sei darauf verwiesen, daß das Corpus mamillare 
mit dem Thalamus (Nuclei anterior) durch den Tr. mamillo-thalamicus 
verbunden ist; die Leitung kann in beiden Richtungen erfolgen (Edinger 
und Wallenberg). Sie dient wohl in der Hauptsache der Riechfunktion 
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und wurde daher in Abb. 6 nur als eine dem Thalamus zustrebende 
Bahn eingezeichnet. 

Für die anatomisch nachweisbaren zentrifugalen Wege der vege- 
tativen Zentren kommen der Tr. substantiae griseae infundibuli, der 
Tr. tuberis und der Tr. reticularis hypothalami in Betracht; sie ziehen 
in der Gegend des dorsalen Längsbündels zur Peripherie. Auch der 
Tr. supraopticus inferior stellt wohl einen vegetativen, zentrifugal lei- 
tenden Faserzug zum Erfolgsorgan, der Hypophyse, dar. Ferner sind 
der Tr. mamillo-tegmentalis und zentrifugal verlaufende Bahnen im 
Pedunculus corporis mamillaris hierher zu rechnen (Abb. 6 die aus- 
gezogenen Linien). Nach Wallenberg verlaufen im Pedunculus corporis 
mamillaris auch sensible, zentripetale Fasern zum Corpus mamillare 
(Abb. 6 gestrichelte Linie). 

Zum Schlusse sei noch auf die Faserzüge hingewiesen, die im Pedun- 
culus inferior verlaufen. Es sind dies außer Anteilen der Ansa pedun- 
cularis der Tr. supraopticus superior, der Tr. supraoptico-thalamicus 
und Faserzüge aus dem Tuber cinereum. Ihre funktionelle Bedeutung 
ist nicht mit Sicherheit festzustellen. Lediglich für den Tr. supraoptico- 
thalamicus ist eine dem Thalamus zustrebende Leitungsrichtung an- 
zunehmen, wofür Untersuchungen von Edinger sprechen (s. oben). 
In Analogie zu diesem geringen Faseranteil habe ich für die gesamte 
Fasermasse eine zentripetale Richtung angenommen. 

Inwieweit die letztgenannte Hypothese der Wirklichkeit entepricht, 
das müssen spätere Untersuchungen ergeben. Das gleiche gilt, wie hier 
nochmals besonders betont sei, für das gesamte Schema, das damit 
als erster und vorläufiger Versuch gekennzeichnet ist. Immerhin glaube 
ich, die mit dem Regulationsmechanismus der vegetativen Zentren 
zusammenhängenden Probleme in ein helleres Licht gerückt und dem 
Verständnis näher gebracht zu haben. Wenn hieraus für weitere Kreise 
der Ansporn zur Mitarbeit erwachsen würde, was allein in diesen kom- 
plizierten Fragen den Erfolg bringen kann, so wäre ein weiterer Zweck 
dieser Erörterungen erreicht. 
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Die Frage nach der Átiologie der epidemischen Encephalitis hat nicht 
nur theoretische Bedeutung. Wiederholt hat die Aufdeckung der Krank- 
heitsursache und die genauere Ermittlung der Krankheitsbedingungen 
zur Auffindung wirksamer Heilmittel geführt und Wege zur Verhütung 
der Krankheit gewiesen. 

Und so begann man bald, nachdem sich die Eigenart der epidemischen 
Encephalitis dem Scharfblick v. Economos enthüllt hatte, nach dem Er- 
reger der neuen Krankheit zu suchen. Bereits &m 10. VII. 1917, in einer 
Sitzung des Wiener Vereins für Psychiatrie berichtete v. Wiesner, der 
bakteriologische Mitarbeiter v. Economos, daß es ihm gelungen sei, durch 
subdurale Einverleibung einer Hirn-Rückenmarksemulsion von einem 
zur Sektion gekommenen Encephalitisfalle einen Affen zu infizieren. 
Schon am gleichen Nachmittag — die Impfung geschah um 11 Uhr a. m. 
— war das Tier auffallend ruhig, am nächsten Tage somnolent, kämpfte 
mit dem Schlafe und war binnen 24 Stunden tot. Die Sektion ergab eine 
akute hämorrhagische Encephalitis. Sowohlaus dem Gehirn dieses Affen, 
alsauch aus dem Zentralnervensystem sámtlicher menschlicher Encephali- 
tisfälle konnte v. Wiesner einen grampositiven Kokkus kultivieren, der 
morphologisch und biologisch zwischen Diplokokkus und Streptokokkus 
stehend, den Namen Diplostreptococcus pleomorphus erhielt. Eine mit 
einer Reinkultur geimpfte Meerkatze bot ein leichteres Krankheitsbild, 
Mattigkeit und Somnolenz dar. Die Hirnveránderungen des nach 12 Ta- 
gen getöteten Tieres beschränkten sich auf Blutungen im verlängerten 


!) Referatthema auf der Versammlung der südwestdeutschen Psychiater am 
25. und 26. X. 1924 zu Frankfurt a. M. Diese — umgearbeitete und ergänzte — 
Veröffentlichung bezweckt in erster Linie den Neurologen in die Frage der Ence- 
phalitisátiologie einzuführen. Damit Übersicht und Verständlichkeit nicht leiden, 
mußte manches nicht unwichtige Detail weggelassen werden, auch konnte ver- 
schiedener Autoren, die sich Verdienste auf diesem Gebiete erworben haben, nicht 
gedacht werden. Aus dem gleichen Grunde wurde von einem Literaturverzeichnis 
Abstand genommen, da die Quellen aus bereits vorliegenden Übersichten und 
den Referaten der Zentralblätter leicht gefunden werden können. 
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Mark. In der Folgezeit wurde das Vorkommen des Diplostreptokokkus, 
der von v. Wiesner auch als ein Erreger einer hämorrhagischen Diathese 
angesprochen worden war, bei menschlichen Encephalitisfällen und Ver- 
suchstieren mehrfach bestätigt, von einigen Nachuntersuchern aber nicht, 
und deshalb vermochte es der Diplostreptokokkus nicht zur allgemeinen 
Anerkennung zu bringen. Den Todesstoß aber erhielt der Diplostrepto- 
kokkus, als Bessermann und van Boekel zeigten, daß er auch im Gehirn 
normaler Kaninchen zu finden sei, wenn man diese nach der Tötung etwa 
1 Tag liegen lasse. Er ist also ein banaler Leichenkeim. 

Auch verschiedene andere Keime, z. B. Pneumokokken, fanden ver- 
einzelte Anhänger und für einen grünwachsenden Streptokokkus setzte sich 
namentlich Rosenow ein, ein Autor, der übrigens im Gegensatz zu der 
herrschenden Meinung auch in einem Streptokokkus den Erreger der 
epidemischen Kinderlähmung sieht. Die Hoffnung dieses Autors auf 
seinen Encephalitiserreger hat sich nicht erfüllt und leider hat sich eben- 
sowenig das von ihm auf dieser Basis hergestellte Heilserum als theo- 
retisch begründet und praktisch wirksam erwiesen. 

Bei den von Speidel im Liquor Encephalitis-Kranker regelmäßig 
gefundenen kleinsten lebhaft beweglichen Körperchen handelte es sich 
wohl, wie ich mit Stern annehme, um eine falsche Deutung der jedem er- 
fahrenen Mikroskopiker geläufigen Brownschen Molekularbewegung. 

Ebenso beruhen wohl auf einer Verwechslung mit Fibrinfäden oder 
ähnlichen nicht belebten Gebilden, die Spirochäten, die Sittmann im 
Liquorsediment eines Falles gesehen haben will; die Spirochäten, die 
der gleiche Autor im Auswurf Grippekranker fand, dürften mit den bei 
jedermann anzutreffenden Mundspirochäten identisch sein. 

Nur politische Bedeutung und nur vorübergehend erlangten die 
Protozoenbefunde von Hilgermann, Lauxen und Shaw in Saarbrücken, 
weil, wie ich dem Sammelreferat Grünwalds entnehme, sich an sie das 
Gerücht anschloß, die afrikanische Schlafkrankheit sei durch schwarze 
Besatzungstruppen nach Europa eingeschleppt worden. Die auf Täu- 
schung beruhenden Protozoenbefunde bedürfen keiner eingehenden 
Widerlegung und auch die Schlafkrankheit hat mit der lethargischen Form 
der Encephalitis nichts zu tun. Die Schlafkrankheit wird durch das 
Trypanosoma gambiense hervorgerufen und durch Stiche einer ganz be- 
stimmten Fliege (Glossina palpalis) übertragen, an deren geographische 
Verbreitung (bestimmte Striche Afrikas) sie gebunden ist. Eine explo- 
sionsartige Ausdehnung über den ganzen Erdball wäre demnach bei ihr 
undenkbar. 

Für die Frage der Encephalitis-Ätiologie sind auch die Beziehungen 
der Encephalitis zur Grippe nicht ohne Bedeutung. Ein gewisser Zu- 
sammenhang beider Erkankungen läßt sich meines Erachtens nicht von 
der Hand weisen, wenn es auch Autoren gibt, die beiden Krankheiten 
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verschiedene Erreger zuschreiben. Oft beruft man sich dabei auf die 
Mitteilung v. Economos, daß zur Zeit der ersten Encephalitisepidemie im 
Jahre 1917 in Wien Grippeerkrankungen fehlten. Allzuviel Gewicht 
darf man auf diese Angabe nicht legen, da ihr die gegenteilige Bekundung 
eines bedeutenden Wiener Arztes (Schlesinger) entgegensteht, und weil 
ein gewisser Parallelismus beider Erkrankungen nicht nur bei den zeit- 
genössischen, sondern auch den uns durch die Geschichte überlieferten 
Epidemien unverkennbar ist. 

Wer ist nun der Erreger der Grippe? Bei der Epidemie der neunziger 
Jahre des vorigen Jahrhunderts entdeckte Richard Pfeiffer ein kleines 
Stäbchen, das er den Influenzabacillusnannte. Zuerst fand der Influenza- 
bacillus viele Anhänger; manche Bakteriologen haben es ihm allerdings . 
verübelt, daß er aueh im Sputum von Phthisikern, bei Masern und anderen 
programmwidrigen Krankheitefállen gefunden wurde, auch ohne daß 
diese oder ihre Umgebung jemals eine Influenza durchgemacht hatten. 
Bei den jetzigen Epidemien wurde der Influenzabacillus nur von man- 
chen Untersuchern gefunden, keineswegs bei allen Fällen und nicht an 
allen Orten, wo die Grippe aufgetreten war, trotzdem sein Nachweis in 
der Hand eines geschulten Bakteriologen keinerlei Schwierigkeiten 
bietet. In Frankfurt konnte Hugo Braun bei der ersten Grippeepidemie 
nur in wenigen Fällen Influenzabacillen finden, er hält daher das Zu- 
gestehen unseres Nichtwissens für die weitere Grippeforschung wichtiger 
als eine falsche literarische Abstempelung. Deshalb ist wohl auch besser, 
den von einem bestimmten Bacillus nicht mehr zu trennenden Ausdruck 
Influenza zu vermeiden und nur von der Grippe zu reden. Gelegentlich 
wurde übrigens der Influenzabacillus auch in den Atmungsorganen bei 
Encephalitikern gefunden, welcher Befund nach dem Gesagten keinerlei 
Bedeutung besitzt. Nur ein Autor will ihn ein einziges Mal im Liquor 
einer epidemischen Encephalitis gesehen haben (Zimmermann). Wäre 
aber der Influenzabacillus auch der Erreger der Encephalitis, dann 
müßte sein Nachweis aus dem Zentralnervensystem häufiger gelingen. 
Allerdings sind aus diesem Keime von den Eigenschaften des Influenza- 
bacillus wiederholt gewonnen worden, aber bei Meningitiden, die man 
auch als Influenzameningitis bezeichnet hat. Diese aber haben mit der 
Encephalitis keine Berührungspunkte. 

Ob auch der neueste Grippeerreger von Olitzky und Gates vom Rocke- 
feller-Institut in New-York, ein an der Grenze der mikroskopischen 
Sichtbarkeit stehender Keim, das Bacterium pneumosintes, seinen Platz 
behaupten wird, müssen wir der Nachprüfung kompetenter Bakteriologen 
überlassen. 

Für diejenigen, welche die epidemische Encephalitis von der Grippe 
ätiologisch abtrennen, hat die Frage der Kontagiosität der Encephalitis 
gróBere Bedeutung. Es sind wohl Fálle beschrieben, wo in einer Familie, 
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in einem Hause nacheinander zwei Personen erkrankt sind, aber als 
seltene Ausnahme; und das gilt insbesondere von ganz vereinzelten 
Beobachtungen, wie die von Mac Nalty, der von 23 Insassen eines 
Mädchenpensionates 12 an Encephalitis erkranken sah. Aber bei der 
übergroßen Mehrzahl von unseren Kranken hatte vorher ein Kontakt 
mit anderen Encephalitikern nicht stattgefunden, auch Krankenhaus- 
infektionen haben wir nie gesehen. Und in diesem Zusammenhang 
möchte ich als Paradigma die Beobachtungen von Scholz aus der Tübin- 
ger Nervenklinik erwähnen, der gleichzeitig mit einer neuen Grippewelle 
im Jahre 1920 4 Encephalitisfälle an verschiedenen Orten Württembergs 
auftreten sah. M. E. muß man gegen die Hausinfektionen an Ence- 
phalitis den gleichen Einwand erheben, den man auch gegen die Beweis- 
kraft der konjugalen Paralyse für die Existenz einer Lues nervosa ins 
Feld geführt hat. Sobald eine Krankheit eine größere Verbreitung er- 
langt hat, müssen schon nach den mathematischen Gesetzen der Wahr- 
scheinlichkeit auch rein zufällig Gruppenerkrankungen vorkommen, 
und solche pflegen leicht als etwas Besonderes zu imponieren und eher 
veröffentlicht zu werden, als die große Überzahl der anderen Fälle, bei 
denen sich kein derartiger Zusammenhang aufdrängt. 

Noch eines: die zeitlichen Zusammenhänge zwischen Grippe und En- 
cephalitis können doch wohl keine rein zufälligen sein und es ist doch 
wohl zum mindesten wahrscheinlich, daß der Grippeerreger auch den 
Encephalitiskeim repräsentiert, und daß mutatis mutandis zwischen bei- 
den Erkrankungen ein ähnliches Verhältnis besteht, wie zwischen Lues 
und Paralyse. Dieser Gesichtspunkt würde uns die Epidemiologie der 
Encephalitis in einem anderen Lichte erscheinen lassen und auch die 
sogenannten gesunden Zwischenträger der Encephalitis ihres geheimnis- 
vollen Schleiers entkleiden. Freilich kommen wir auch hierin über Ver- 
mutungen nicht hinaus, solange wir den Grippeerreger nicht kennen 
und die Gegenüberstellung mit dem Encephalitiskeim vornehmen können. 

Lassen wir zunächst die Grippefrage einmal beiseite und kehren wir 
zu den Encephalitiserregern zurück. All die Encephalitiserreger, von 
denen ich Ihnen eine Auswahl im Fluge vorgeführt habe, hatten noch 
aus einem anderen Grunde die öffentliche Meinung gegen sich. Es ge- 
lang nicht, oder zum mindesten nicht regelmäßig, mit ihnen bei Tieren 
Encephalitis zu erzeugen und damit eines der wichtigsten Postulate, die 
Henle und Robert Koch für die Anerkennung eines Keimes als Krank- 
heitserreger aufgestellt hatten, zu erfüllen. 

Man kann daher sehr wohl von dem Beginn einer neuen Phase der 
Encephalitisforschung reden, als die Amerikaner Hirschfeld, Löwe und 
Strauß Ende 1919 die Mitteilung machten, daß es ihnen gelungen sei, 
die menschliche Encephalitis auf Versuchstiere zu übertragen. Hirsch- 
feld, Löwe und Strauß verimpften Filtrate aus dem Schleim des Nasen- 
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rachenraums von Encephalitikern auf Affen und Kaninchen subdural. 
Sie gingen dabei von der Annahme aus, daß wahrscheinlich ein an oder 
unter der Grenze der mikroskopischen Sichtbarkeit liegender Keim als 
Erreger in Frage käme. Sie verwandten Bakterienfilter, deren Poren 
bekanntlich so klein sind, daß die gewöhnlichen Bakterien zurückge- 
halten, nur die kleinsten Mikroorganismen durchgelassen werden. Solche 
wegen ihrer Kleinheit unsichtbaren Mikroben gibt es, man spricht von 
filtrierbaren, invisibeln oder ultramikroskopischen Erregern oder dem 
Virus der durch sie hervorgerufenen Krankheit, weil eine Benennung 
nach morphologischen Gesichtspunkten bei ihnen nicht möglich ist. Die 
filtrierbaren Krankheitserreger sind zum Teil gegen physikalische und 
chemische Einflüsse sehr widerstandsfähig und ihre Eigenschaft, nicht 
wie andere Bakterien durch Glycerin geschädigt zu werden, macht man 
sich zu ihrer Konservierung in reinem Zustande nutzbar. Unter den fil- 
trierbaren Krankheitserregern finden wir noch andere Infektionskrank- 
heiten des Zentralnervensystems vertreten, die Tollwut und die epide- 
mische Kinderlähmung, Poliomyelitis. So hat die Einordnung der Ence- 
phalitis in diese Erregergruppe a priori etwas Bestechendes. Auch ließ 
sie die Aussichten auf einen Triumph der ärztlichen Kunst über diese 
Krankheit steigen, denn wir haben gerade gegen diese Erregergruppe 
Abwehrkräfte im Organismus vorgefunden und in unseren Dienst zu 
stellen gelernt, wie das bekannte Beispiel der Tollwutschutzimpfung zeigt. 
Auch in diagnostischer Hinsicht schienen die Arbeiten der Amerikaner 
einen Fortschritt zu bedeuten, denn positive Übertragungen gelangen 
ihnen so häufig, in fast über 70%, so daß sie sogar das Tierexperiment als 
Mittel zur Encephalitisdiagnose in Vorschlag brachten. Nicht nur mit 
Nasenrachenschleim, sondern auch mit Liquor und Gehirn von Ence- 
phalitikern gelangen ihnen positive Übertragungen. Ferner ist ihnen 
nach ihrer Angabe auch die künstliche Kultivierung des Encephalitis- 
erregers auf dem Noguchischen Nährboden geglückt. 

Diese Angaben wurden in Amerika nur von T’halhimmer vollinhalt- 
lich bestätigt, Nachprüfungen auf dem Kontinent zeitigten ebenfalls 
fast stets negative Resultate und namentlich mit Gehirn und Liquor 
von Encephalitikern gelang es nur ganz vereinzelt einmal, eine Erkran- 
kung bei Versuchstieren herbeizuführen. 

So waren — wir kommen jetzt zu der zweiten Gruppe der filtrierbaren 
Encephalitiserreger — namentlich Levaditi und Harvier in Paris, Doerr 
und seine Schule in Basel, Berger, Schnabel, in den Besitz von Encepha- 
litisstämmen gelangt, die sie von Tier zu Tier weiter übertrugen und 
zum Gegenstande eines eingehenden Studiums machten. 

An dieser Stelle muß ich einen kleinen, und wie Sie gleich sehen werden, 
unvermeidlichen Abstecher machen. Sie alle wissen, zum Teil auch aus 
Erfahrung am eigenen Körper, was der Herpes febrilis ist, der die Fieber- 
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blasen auf den Lippen erzeugt. Es gibt noch einen Herpes genitalis, 
der schon manchen in der Furcht vor einer syphilitischen Ansteckung 
zum Arzt getrieben hat — sonst ist auch er harmlos. Hingegen macht 
der Herpes corneae stets ärztliche Behandlung notwendig. So ist die 
moderne Herpesforschung ein Kind der Ophthalmologie. Der Augenarzt 
Grüter hat schon vor längeren Jahren die wichtige Entdeckung gemacht, 
daß der Herpes corneae bei Überimpfung des Pustelinhaltes auf ein 
Kaninchenauge ein ähnliches Krankheitsbild erzeugt wie bei Menschen, 
und daß diese Herpeskeratitis sich auch von Tier zu Tier weiter über- 
tragen läßt. Es gelang Grüter auch, den Hornhautherpes auf ein mensch- 
liches Auge — aus naheliegenden Gründen wurde ein Blinder dazu aus- 
erwählt, — mit Erfolg zu übertragen. Bald darauf fand man, daß auch 
der Herpes febrilis und der Herpes genitalis in gleicher Weise beim Ka- 
ninchen eine Augenentzündung hervorriefen, mit anderen Worten, es 
wurde die Identität des Herpes corneae febrilis und genitalis nachge- 
wiesen (nur der Herpes zoster, dessen Übertragung auf das Kaninchen 
nicht in dieser Weise gelang, macht eine Ausnahme). Die Gleichheit der 
verschiedenen Herpeslokalisationen in bezug auf das Virus läßt sich 
nicht nur durch die völlige Übereinstimmung der am Kaninchenauge 
erzeugten Krankheitserscheinungen erweisen, sondern auch durch Immu- 
nitätsprüfungen. Ein Kaninchen, dessen Augen einen Herpesinfekt 
überstanden haben, erkrankt bei einer zweiten, während eines bestimmten 
Zeitraumes vorgenommenen Impfung nicht mehr, ganz gleich, ob das 
Impfmaterial von einem Herpes der Hornhaut, der Genitalien oder der 
Lippe herstammt, ganz gleich auch, ob dieser Herpes im Gefolge einer 
Pneumonie oder unter anderen Bedingungen erschienen ist. Mit der- 
artigen Untersuchungen waren Doerr und Vöchting im hygienischen In- 
stitut zu Basel beschäftigt. Sie machten hierbei die auffallende Be- 
obachtung, daß ein Teil der Tiere, die mit Herpes ins Auge geimpft 
worden waren, unter schweren Symptomen von seiten des Zentral- 
nervensystems erkrankten. 6—21 Tage nach der Impfung wurden die 
Tiere unruhig, knirschten mit den Zähnen, bekamen starken Speichel- 
fluB, so daB das Fell der unteren Kórperseite ganz durchnäßt war. Die 
Tiere zeigten ein eigentümliches Zurückbeugen des Rumpfes, dann báum- 
ten sie sich mit den Hinterbeinen auf und fielen nach rückwärts um. 
Die Tiere wichen Hindernissen nicht mehr aus, rannten mit Wucht an 
Gegenstände an, so daß sie förmlich zurückprallten. Wenn dieser Zu- 
stand sich einmal ausgebildet hatte, pflegte der Tod binnen 24—36 St. 
einzutreten. In diesem Stadium bestehen auch, wie Jllert und ich 
mit Hilfe der Plautschen Methodik nachweisen konnten, hochgradige 
Liquorveründerungen, insbesondere sehr hohe Zellzahlen (einige Tausend). 

Histologisch fand man im Gehirn der verendeten Tiere eine schwere 
Encephalitis. Durch subdurale Verimpfung von frischem oder in Glyce- 
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rin konserviertem Gehirn ließ sich mit einer Inkubationszeit von durch- 
schnittlich 5—6 Tagen die tödliche Encephalitis beliebig oft auf andere 
Kaninchen übertragen. Brachte man etwas Hirn auf die scarifizierte 
Hornhaut eines frischen Tieres, so bekam diese eine Herpeskeratitis. 
Das Herpesvirus erzeugt also, subdural einverleibt, regelmäßig, ins Auge ge- 
impft, in einem bestimmten Prozentsatz (durchschnittlich etwa 12%) eine 
Encephalitis bei Kaninchen. 

Ausnahmsweise kann nach einer einseitigen Herpesinokulation 
später auch das andere Auge erkranken (v. Szily); Krückmann hat die 
Ansicht ausgesprochen, daß in diesem Falle das Virus den Weg über die 
Sehnerven, also über das Zentralnervensystem eingeschlagen hat. Eine 
Bestätigung der Krückmannschen Anschauungen bringen Experimente 
der um die Herpespathologie sehr verdienten griechischen Forscher 
Blanc und Caminopetros, die, weil an schwer zugänglicher Stelle erschie- 
nen (Arch. de l'Institut Pasteur Hellénique 1924, S. 215), hier kurz wie- 
dergegeben werden sollen. 

Ein Kaninchen war mit Herpesvirus (Herpes genitalis), das bereits Kaninchen- 
hirnpassagen durchgemacht hatte, subdural geimpft worden; als 2 Tage später 
die ersten Zeichen der Infektion des Zentralnervensystems (Fieber) auftraten, 
wurden beide Hornhäute, die bis dahin keine Entzündungserscheinungen auf- 
wiesen, aseptisch scarifiziert. Am náchsten Tage entwickelte sich eine Conjunc- 
tivitis, der eine Keratitis folgte. Der Augeneiter wurde auf ein gesundes Kaninchen 
überimpft und erzeugte eine herpetische Keratitis. Ein ebenfalls subdural ge- 
impftes Kontrolltier, bei dem die Scarification der Augen unterlassen worden war, 
zeigte bis zu seinem Tode an Encephalitis keine Keratitis. Ein analoger, mit Virus 
eines Herpes buccalis angestellter Versuch hatte das gleiche Ergebnis. 


Daß das Herpesvirys ähnlich, wie dies für die Lyssa angenommen wird, 
auch auf dem Wege der peripheren Nerven in die nervósen Zentralorgane 
wandern könne, wurde von Goodpasture und Teague sowie von Mari- 
nesco und Draganesco aus daraufhinzielenden Experimenten erschlossen. 

Während die Baseler Bakteriologen ihre Untersuchungen über das 
Herpesvirus weiterführten, ereignete sich etwas ganz Unerwartetes. 
Sie wurden eines Tages gewahr, daß das klinische Bild der Tiere mit 
Herpesencephalitis völlig dem glich, das die Kaninchen zeigten, welche 
mit dem aus menschlichen Liquor gewonnenen Encephalitisstamm ge- 
impft worden waren. Die letztere Encephalitis ließ sich ebenfalls durch 
Hirnüberimpfungen in beliebig vielen weiteren Passagen fortführen, er- 
zeugte bei Hornhautimpfung eine Keratoconjunctivitis, genau so wie der 
gewöhnliche Herpes beliebiger Herkunft und bei genauen Immunitäts- 
prüfungen erwiesen sich das Herpes- und das Encephalitisvirus vollkom- 
men gleich. Kaninchen, die eine Herpeskeratitis überstanden hatten, 
blieben von der tödlichen Encephalitis verschont, wenn sie ein zweites 
Mal ins Gehirn geimpft wurden, einerlei, ob das Impfmaterial vom Herpes 
oder epidemischer Encephalitis herrührte. Das Überstehen einer Her- 
pesinfektion immunisierte also auch gegen epidemische Encephalitis. 

17* 
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Doerr und seine Mitarbeiter schlossen daraus, daß ihr Encephalitisstamm 
mit dem Herpesvirus identisch oder mindestens sehr nahe verwandt sei, 
da mit Hilfe der ihnen zur Verfügung stehenden biologischen Methoden 
kein Unterschied zwischen ihnen gefunden werden konnte. So entstand 
die Lehre, daß der Erreger der Economoschen Krankheit ein Herpeskeim 
sei, die sogenannte Identitätshypothese, wie die Doerrsche Schule diese 
Anschauung bezeichnet. Auch Levadit: und Harvier fanden eine völlige 
Übereinstimmung ihres aus dem Gehirn eines an Encephalitis verstor- 
benen Menschen gewonnenen Encephalitisstammes mit dem Herpes, 
und Basel und Paris stritten sich um die Priorität, den Erreger der epi- 
demischen Encephalitis entdeckt zu haben. 

In der Folgezeit gelang es Doerr und seinen Mitarbeitern und ver- 
einzelten anderen Autoren einige Male, aus Gehirn und Liquor mensch- 
licher Encephalitisfälle ein Virus mit den gleichen Herpeseigenschaften 
zu isolieren. 

Da traten drei schwedische Forscher, Kling, Davide und Liljenquist 
auf den Plan und sagten: Der foudroyante Verlauf der Herpes-Encepha- 
litis mit dem regelmäßig tödlichen Ausgang hat mit der Economoschen 
Krankheit nichts gemein, wir aber haben auch bei Kaninchen mit Hirn, 
Liquor und Stuhlfiltraten von Encephalitiskranken eine chronische Krank- 
heit erzeugt. Die Tiere dieser Forscher — wir wollen jetzt sie als dritte 
Gruppe der Encephalitisvira bezeichnen — blieben nach der Impfung 
am Leben, zeigten keinerlei markante klinische Krankheitssymptome, 
aber wenn sie nach einigen Monaten getötet wurden, fand man im Zentral- 
nervensystem histologische Veränderungen, die weitgehende Ähnlichkeit 
mit denen bei menschlichen Fällen erhobenen Befunden aufwiesen. 
Diese bestanden in zuweilen diffusen, meist aber herdförmigen entzünd- 
lichen Prozessen (Gefäßinfiltraten) Ganglienzelldegenerationen, Glia- 
wucherungen und auch eigenartigen Granulombildungen. Die Über- 
tragung vom Mensch auf das Kaninchen und ebenso die Weiterimpfung 
von Tier zu Tier glückte nur in 50—60%, woraus die Autoren auf eine 
natürliche Immunität gegen die Infektion bei einem Teil der Tiere schlos- 
sen. Auch 30 Übertragungen auf Affen verliefen völlig ergebnislos. Das 
Virus wurde als filtrierbar, unsichtbar und glycerinresistent befunden. 
Hingegen bewirkte es bei Einimpfung in die Hornhaut keinerlei Ent- 
zündungserscheinungen, übertrug aber die Krankheit weiter. Dann wollen 
die schwedischen Autoren noch gefunden haben, daß ihr Virus durch einen 
längeren Kontakt mit Encephalitiker-Rekonvaleszentenserum unwirksam 
gemacht oder abgeschwächt, während das Herpesvirus dadurch nicht 
neutralisiert wurde. Die Erkrankung an dem schwedischen Encephalitis- 
virus machte die Tiere auch nicht immun gegen eine Herpesinfektion. 

Auch andere unsichtbare Keime wurden von anderen Autoren als 
Erreger der epidemischen Encephalitis aufgetischt, ohne größere Be- 
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achtung zu finden. Ich will Sie daher mit der verwirrenden Fülle der 
Einzelheiten auf diesem Gebiete verschonen und gleich in eine Kritik 
der wichtigsten Erreger eingehen, die übrigens auch für alle anderen 
Geltung hat. | 

Als ich über die Befunde von Hirschfeld, Löwe, Strauß im Mount 
Sinai-Hospital zu New York mit dem Stichwort 70%, positive Übertra- 
gungen mit Nasenrachenschleim, dann über die Untersuchungen der Doerr- 
und Levatitischen Schulen mit der Losung Encephalitis= Herpes und 
drittens über das schwedische Virus von Kling, Davide und Liljenquist 
mit dem Charakteristicum chronische inapparente Erkrankungen bei 
Kaninchen berichtete, wird ihnen wohl aufgefallen sein, daß zwischen 
diesen Erregern recht erhebliche Widersprüche bestehen, so daß ange- 
nommen werden muß, daß die Autoren nicht das gleiche Virus vor sich 
hatten. Obzwar jeder von den genannten Forschern sich im Besitze 
des richtigen Erregers glaubt, kann bestenfalls nur eine der drei Parteien 
recht haben oder gar keine. 

Hirschfeld, Löwe und Strauß verwandten in erster Linie den Schleim 
des Nasenrachenraumes zu Impfzwecken; ich erwähnte schon, daß sie 
dabei über 70% positive Resultate hatten. Nun hat uns die Herpes- 
forschung u.a. auch gelehrt, daß nicht nur der Herpes-Blaseninhalt 
infektiös für Kaninchen ist, sondern auch der Speichel vom Menschen, 
die an einem Lippenherpes leiden, oder einen solchen überstanden haben. 
Ja sogar, daß sich ein Virus mit allen Herpeseigenschaften im Speichel 
vieler gesunder Menschen findet, auch ohne daß sie wenigstens in letzter 
Zeit Herpes gehabt haben. Die Zahl der Menschen mit einem solchen 
Speichelvirus wird ebenfalls mit 70%, angegeben!) Manche Autoren 
machten auf Grund dieser Feststellungen solche Personen zu Bacillen- 
trägern, zu Keimträgern der epidemischen Encephalitis, eine Anschauung, 
der ich mich nicht anschließen kann. Man werfe mir nicht vor, daß mir 
die Existenz von Typhus- und Diphtherie-Bacillenträgern unbekannt sei, 
denn ein Erreger muß erst als solcher allgemein anerkannt sein, ehe man 
das Vorkommen von gesunden Keimträgern — übrigens häufig Personen, 
die die betreffende Krankheit einmal durchgemacht haben — diskutieren 
kann. Nun hat man aber gesagt: bei Encephalitikern findet sich in ca. 
70% in den oberen Luftwegen ein Virus, das bei geeigneter Applikatiom 
Kaninchen encephalitisch krank machen kann — und daraus gefolgert: 
das ist also wegen seiner Provenienz und seiner neurotropen Eigenschaf- 


!) Daß die Häufigkeit des Speichelvirus beim gesunden Menschen nach Ort 
und Zeit möglicherweise großen Schwankungen unterliegt, wodurch negative 
Ergebnisse anderer Untersucher erklärlich würden, ist in diesem Zusammenhang 
ohne Belang. Übrigens können auch Hunde und Pferde Träger eines keratotropen 
(nicht aber neurotropen) Speichelvirus sein, wie Blanc und Caminopetros gezeigt 
haben. 
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ten der Erreger der epidemischen Encephalitis. Und als man aber das- 
selbe Virus bei dem gleichen Prozentsatz gesunder Personen fand, be- 
ruhigte man sich mit der Erklärung, letztere seien Keimträger der epide- 
mischen Encephalitis. Ist das nicht ein Schulbeispiel eines Zirkel. 
schlusses? Ein Vergleich möge dies noch deutlicher machen. So ver- 
mag ein regelmäßiger und harmloser Darmbewohner, das Bacterium coli, 
gelegentlich eine Meningitis hervorzurufen. Aber es wird niemanden 
einfallen, wenn er einer átiologisch unklaren Meningitis gegenüber steht, 
den Nachweis der Colibacillen im Darm zu führen und die Meningitis 
daraufhin, ohne bakteriologische Untersuchung des Liquors einfach für 
eine Colimeningitis zu erkláren. 

Also Speichel, Nasenschleim, überhaupt Sekrete mit einer reichen 
Mikrobenflora sind zum Suchen nach einem unbekannten Erreger un- 
geeignet, zumal, da sich die uns jetzt beschäftigende Krankheit in einem 
ganz anderen Organ abspielt, der Erreger also nicht unbedingt in den ge- 
nannten Ausscheidungen vorhanden sein muß. 

Man wird also wohl mit größerer Aussicht auf ein einwandfreies Er- 
gebnis die erkrankten Organe, Gehirn und insbesondere Liquor, der 
leicht unter sterilen Kautelen gewonnen werden kann, zu derartigen 
Untersuchungen verwenden. 

Wir haben vorhin gehört, daß man in den Herpesblasen beliebiger 
Herkunft ein ganz bestimmtes Virus findet, das bei Kaninchen eine 
Keratitis, unter Umständen auch eine Encephalitis erzeugt. Das ist 
nun höchst merkwürdig; haben wir doch als Studenten der Medizin 
gelernt, daß Herpesblasen bei verschiedenen ätiologisch ganz anders ge- 
klärten Krankheiten häufig vorkommen, so bei Pneumonie, dann Me- 
ningitis cerebrospinalis — daB auch andere Infektionen wie Malaria 
und Zecurrens gelegentlich von ihnen begleitet werden, daß bei anderen 
wieder, wie dem Typhus abdominalis ein Herpes in der Regel fehlt. 
Auch unter anderen als infektiósen Bedingungen, bei Idiosynkrasie 
gegen bestimmte Nahrungsmittel, im Gefolge der Menstruation sind 
Herpeseruptionen beobachtet worden. Es erscheint uns unglaublich, 
daß der bei so verschiedenen Anlässen auftretende Herpes eine Krankheit 
sui generis sein soll, hervorgerufen durch ein Virus, das durch eine Reihe 
von Eigenschaften ganz genau bestimmt ist. 

Eine befriedigende, nicht bloß die Tatsachen umschreibende Er- 
klärung, wie etwa, daß der Herpes durch verschiedene infektióse und 
nichtinfektióse Hilfsursachen ausgelóst werden kann, vermag ich Ihnen 
für das widerspruchsvolle Verhalten der Herpesvirus nicht zu bringen, 
ich kann ihnen nur die Versicherung geben, daß die experimentell er- 
mittelten Tatsachen richtig sind; jedem, der übrigens daran zweifelt, 
steht es frei, sich durch ein paar Tierversuche jederzeit selbst davon zu 
überzeugen. 
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Ja ist überhaupt der Herpes als solcher von Mensch zu Mensch auf 
natürlichem Wege übertragbar? Sie erinnern sich an den falschen Kuß, 
den der Volksmund dem Mädchen mit dem Lippenherpes aufdrückt, 
aber wissenschaftlich einwandfreie Beobachtungen über einen natür- 
lichen Übertragungsmodus dieser Art liegen nicht vor. Allerdings sind 
auch Herpesepidemien beschrieben worden, so eine gutartige ohne All- 
gemeinerscheinungen von Mayer, der unter 70 Mann einer Schweizer 
Kompagnie 30 Mann erkranken sah. 

Aber dieser sonst so harmlose Herpes soll auch der Erreger der epi- 
demischen Encephalitis sein? Das will uns nicht in den Kopf. Und selbst 
die Vertreter dieser Anschauung, Doerr und Schnabel bezeichnen diese 
Lehre als eine gegen die Wahrscheinlichkeit kämpfende Hypothese. 
Es sind hauptsächlich zwei Gründe, aus denen der Herpes zum Erreger 
der Economoschen Krankheit gemacht wird: 1. der Herpes kann beim 
Kaninchen eine bestimmte Form von Encephalitis verursachen; 
2. ein Virus von Herpeseigenschaften ist auch einige wenige Male im Ge- 
hirn oder Liquor von Encephalitikern gefunden worden. Wir werden 
diese beiden Gründe auf ihre Stichhaltigkeit hin zu prüfen haben. Was 
den ersten Punkt anlangt, so stehen wir zunüchst der Frage gegenüber, 
ob die Feststellungen bei der Herpes-Encephalitis des Kaninchens ohne 
weiteres für den Menschen Gültigkeit besitzen. 

Schnabel hat ein wichtiges Experiment an sich selbst vorgenommen, 
wie zu ähnlichen Zwecken schon öfters kühne Forscher ihre Gesundheit 
der Wissenschaft zur Verfügung gestellt hatten. Er impfte sich Kanin- . 
chenhirn, das das von ihm aus einem menschlichen Encephalitis-Liquor 
gewonnene Virus enthielt, in die Lippe und er erkrankte nach einigen 
Tagen an einem gewöhnlichen Herpes und bekam keine Encephalitis. 
Hingegen starben an Encephalitis 3 Kaninchen, von denen 2 mit dem Her- 
pesblaseninhalt Schnabels, eines mit seinem Speichel nach Abheilung 
des Herpes infiziert worden waren. Ich móchte, soweit überhaupt einem 
einzigen Experiment Beweiskraft zukommt, einen anderen Schluß ziehen 
ala Schnabel, nämlich: daß der Herpes*woh beim Kaninchen, nicht aber 
beim Menschen Encephalitis verursacht und daß Schnabel nicht mit dem 
Erreger der Economoschen Krankheit, sondern mit einem gewöhnlichen 
Herpes experimentiert hat. 

In diesem Sinne sprechen auch weitere Untersuchungen, die von 
Bastai und Busacca in Turin durchgeführt worden sind. Diese Autoren 
ließen sich von Schnabel das Encephalitis-Virus kommen und spritzten 
es Menschen intralumbal ein, ohne daß dieses Wagnis von epidemischer 
Encephalitis gefolgt wurde. Sie wollen jedoch noch längere Zeit hindurch 
ein Herpesvirus im Liquor der auf diese Weise geimpften Personen ge- 
funden haben, eine Angabe, die aber noch der Bestätigung harrt. Künst- 
liche Übertragungen von Herpes auf Haut und Schleimhaut von Mensch 
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zu Mensch sind nicht stets von Erfolg begleitet, offenbar besteht nicht zu 
allen Zeiten die gleiche Empfänglichkeit für diesen Infekt.  T'eissier, 
Gastinel und Reilly haben (wie schon früher Fontana) solche Übertragungs- 
versuche vorgenommen; auch bei Encephalitikern hatten derartige 
Überimpfungen von Herpes in die Haut einige Male Erfolg. Letzteres 
ist doch recht auffallend, denn nach den Gesetzen der Immunitätslehre, 
die, wie wir sahen, auch für den Herpes beim Kaninchen Geltung besitzen, 
war zu erwarten, daß die Encephalitiker gegen eine Herpesimpfung ge- 
nau so immun sein würden, wie etwa Paralytiker gegen eine Reinfektion 
mit Syphilis. Uns würde ein solcher Versuchsausfall stutzig machen, 
denn er spricht nicht gerade für die Identität des Herpeskeimes mit dem 
Encephalitiserreger, aber die genannten Autoren ziehen eine andere 
Folgerung: daß nämlich eine Erkrankung des Zentralnervensystems 
nicht unbedingt auch eine Immunität der Haut bewirken müsse. 
Diese Befunde sind nicht dazu angetan, die Erregernatur des Herpes 
für die Encephalitis zu stützen, man kann ferner den Einwand erheben, 
daß uns der Herpes auch in früheren Zeiten ganz kontinuierlich genau 
bekannt war, und daß er uns mit dem Aufhören der Encephalitisepide- 
mien nicht verlassen hat, und schließlich, daß die Encephalitis nur aus- 
nahmsweise mit einem Herpes beginnt. Um also die Erregernatur des 
Herpes einigermaßen wahrscheinlich zu machen, mußte man zu Hilfe- 
hypothesen greifen. So behauptete man, daß das Herpesvirus durch 
Aktivierung befähigt worden sei, Encephalitis beim Menschen zu er- 
zeugen. Aktivierung ist ein schönklingendes Wort, wie es in der Wissen- 
schaft auch noch andere gibt, die dazu dienen, Unklarheiten und Lücken 
unseres Wissens zu verschleiern, Unsicheres als sicher oder zum mindesten 
als wahrscheinlich hinzustellen. Hätte man sich begnügt, auf Analogien 
mit anderen Krankheitserregern, auf sogenannte Virulenzschwankungen 
hinzuweisen, auf das Vorkommen abortiver und ernster Fälle, leichter 
und schwerer Epidemien, so wären dies wenigstens diskutable Möglich- 
keiten, zumal auch innerhalb des Herpes Stämme verschiedener Virulenz 
gefunden wurden. Aber es verstand jeder unter Aktivierung etwas an- 
deres; man beschuldigte die Kriegsernährung, Kopfverletzungen, zahn- 
ärztliche Eingriffe, Salvarsaneinspritzungen, den Herpes aktiviert zu 
haben oder schob diese Untat dem unbekannten Grippeerreger in die 
Schuhe, der mit dem Herpes in Symbiose lebe, führte also gleich mehrere 
Unbekannte in die Beweisführung ein. Mit derartigen Methoden kann 
man jeden unschuldigen Keim zum gefährlichen Krankheitserreger 
machen und — den Beweis dafür sich schenken. Aber ich will die Mög- 
lichkeit gar nicht in Abrede stellen, daß irgendein Keim, der an irgend- 
einem Fleckchen der Erde bisher ein kümmerliches Dasein fristete, 
plötzlich irgendeine biologische Umwandlung erfahren hat, die ihn in 
den Stand setzte, als Krankheitserreger den ganzen Erdball in Besitz zu 
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nehmen. Und ich würde mich auch nicht gegen die Anwendung einer 
solchen Annahme auf den Herpes sträuben, wenn durch tatsächliche 
Beweismomente die Bedeutung des Herpes für die Economosche Krankheit 
zweifelsfrei feststünde. Eine der wichtigsten von Henle und Koch auf- 
gestellten Bedingungen, die ein Krankeitserreger erfüllen muß, ist sein 
regelmäßiges Vorkommen bei der betreffenden Krankheit und nur bei 
dieser. Wie steht es nun damit? 

Ich habe in Gemeinschaft mit Illert im Verlaufe von experimentellen 
Untersuchungen auf einem anderen Gebiet eine Beobachtung gemacht, 
die uns überhaupt erst veranlaßte, uns mit der Frage der Ätiologie der 
epidemischen Encephalitis zu beschäftigen. In einer Zeit großen Tier- 
mangels, wo uns keine Kaninchenböcke zur Hodenimpfung zur Verfü- 
gung standen, impften wir ein weibliches Tier mit Paralytikerhirn in 
die scarifizierte Hornhaut, weil die Syphilis auch bei dieser Applikation 
zu haften pflegt. Es entwickelte sich bereits nach 2 Tagen eine Keratitis, 
die durchaus einer herpetischen glich. Da sagten wir uns: sollten die 
Herpesbefunde und ebenso ein Teil andersartige Encephalitiserreger 
nicht einfach eine natürliche Erklärung dadurch finden, daß die Neuro- 
tropie, Encephalotropie oder wie immer man die Erscheinung, daß Ver- 
suchstiere auf ihre Einführung mit Encephalitis reagieren, nennen will, 
verschiedenen Keimen, eventuell auch Leichenkeimen, eigen ist ! 

An die Spitze unserer Erörterungen stellten wir die Frage: Kommt 
der Schlußfolgerung, menschliches Encephalitismaterial hat beim Ver- 
suchstier eine Encephalitis verursacht, daher ist diese durch den Erreger 
der Economoschen Krankheit hervorgerufen, unbedingte Gültigkeit zu ? 
Nein, dieser Schluß ist nicht zwingend, denn 1. können die Versuchstiere 
schon zur Zeit der Impfung krank sein, d. h. schon vor der Impfung en- 
cephalitische Veränderungen in ihren Zentralorganen aufweisen; 2. in 
dem Ausgangsmaterial können noch andere Keime vorhanden sein, 
Leichenkeime, Verunreinigungen, denen ebenfalls eine Encephalo- 
tropie zukommt. 

Die Beweiskraft des histologischen Bildes der Encephalitis, noch dazu 
bei einer anderen Tierspezies, ist daher eine recht bedingte und doch hat 
das Kriterium der Encephalitiserzeugung beim Versuchstier bisher alle 
Untersucher geleitet. Wir dürfen aber nicht vergessen — und das gilt 
sowohl für das supponierte filtrierbare Encephalitisvirus wie alle Ultra- 
mikroben überhaupt, die wir wegen ihrer Winzigkeit im Mikroskop nicht 
sehen können —, sie leben für uns im Reich der Finsternis und wir erfahren 
bekanntlich von ihrer Existenz überhaupt nichts, solange sie nicht wenig- 
stens eine ihrer Wirkungen in einer für unsere Sinnesorgane faßbaren 
Form kundgeben. So kennen wir nur krankheitserzeugende Ultramikro- 
ben und die Erzeugung einer bestimmten Krankheit ist für uns der wich- 
tigste und einzigste Beweis ihrer Existenz. Darüber dürfen wir aber die 
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Möglichkeit nicht ignorieren, daß eine gleiche oder ähnliche Wirkung, in 
unserem Falle, die Fähigkeit der Encephalitiserzeugung mehreren Mikro- 
organismen zukommen kann. Deshalb müssen wir auf diesen Wegen, 
wo uns der Gesichtssinn nicht mehr leitet, recht vorsichtig schreiten 
und stets zahlreiche Kontrolluntersuchungen vornehmen. Kaninchen, 
die histologisch das Bild einer Encephalitis aufweisen, haben häufig 
Liquorveränderungen und so bedeutet die Ausarbeitung einer besonderen 
Liquordiagnostik beim Kaninchen durch Plaut eine wertvolle Bereiche- 
rung unserer Hilfsmittel bei der Encephalitisforschung, da wir dadurch 
in die Lage versetzt werden, bei lebenden Tieren entzündliche Prozesse 
am Zentralnervensystem zu erkennen. Wir können, wenigstens bis zu 
einem gewissen Grade feststellen, ob ein Tier schon vor der Impfung krank 
war und ob eine Impfung von Erfolg begleitet ist, auch wenn andere 
Krankheitszeichen beim Versuchstier fehlen. Wir (ich und Illert) hatten 
bei einem Übertragungsversuche mit menschlichem Encephalitisliquor 
kein Ergebnis. Der Patient hatte übrigens auch einen Lippenherpes, 
der sich auf das Kaninchenauge übertragen ließ. Hingegen konnten wir 
den Herpeserreger im Liquor bei diesem Falle nicht nachweisen. Wir 
stellten ferner mit Hirn und Liquor nichtencephalitischer Personen Kon- 
trolluntersuchungen an und sahen dabei auch Encephalitis auftreten. 
Spätere Erfahrungen führten uns jedoch vor Augen, wie schwer es ist, 
ein invisibles Virus in bestimmter Weise zu charakterisieren und von 
einem andern abzugrenzen, und daß namentlich die Unterscheidung von 
der Spontanencephalitis des Kaninchens auf außerordentliche Schwie- 
rigkeiten stoßen kann. 

Bastai will übrigens schon früher gefunden haben, daß bei einfachem 
Herpes ohne Encephalitis das Virus gelegentlich im Liquor nachweisbar 
sei und behauptet dies namentlich von der Herpeskeratitis des Menschen 
als Ausdruck einer herpetischen Allgemeininfektion, ohne daß es jedoch 
zu einer Encephalitis kommt. Wir haben schon vor einem Jahre eine 
größere Kritik bei der Verwertung von tierexperimentellen Untersuchun- 
gen über die Frage des Encephalitiserregers gefordert. Plaut, M ulzer und 
Neubürger haben den gleichen Standpunkt vertreten und auch Flexner 
hat unterstrichen, daß bei den bisherigen Encephalitisuntersuchungen 
die kritische Beurteilung etwas zu kurz gekommen sei. 

Da Sie mich für einen Parteigegner des Herpes und für nicht ganz un- 
voreingenommen halten könnten, so will ich Ihnen nicht meine Anschau- 
ung aufdrängen und auch unsere eigene, eingangs dieses Kapitels erwähnte 
Beobachtung am Kaninchenauge aus dem Spiel lassen, zumal wir da- 
mals nicht in der Lage waren, unsere Deutung der herpetischen Natur 
der Augenentzündung durch weitere Experimente (Immunitätsprüfungen 
usw.) zu sichern. Aber damit Sie sich in dieser Angelegenheit ein eigenes 
Urteil zu bilden vermógen, so bitte ich Sie, folgendes zu bedenken: 
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Der Herpesnachweis aus menschlichem Encephalitikergehirn oder Liquor 
ist nur einzelnen Autoren unter zahlreichen negativen Versuchen gelungen, 
trotzdem wir im Kaninchenexperiment ein so gut wie nie versagendes 
Mittel zum Herpesnachweis besitzen. Unter diesen Untersuchern, 
welche mit Encephalitisübertragungen völlig negative Resultate hatten, 
befindet sich auch Flexner, der als Direktor des Rockefeller-Institutes 
in New-York, unbeengt durch Ersparnisrücksichten mit seinen Mitar- 
beitern solche Untersuchungen in größtem Umfange vornehmen konnte. 
Die negativen Ausfälle in der Hand eines erfahrenen Bakteriologen 
geben zu denken, aber Flexner hatte auch Kontrolluntersuchungen nicht 
vergessen; und der Liquor eines Falles von Nervenlues, der nie an Ence- 
phalitis gelitten hatte, erzeugte beim Kaninchen eine Hirnentzündung, 
die sich als eine herpetische herausstellte, und die sich in nichts, wie durch 
genaue Immunitätsprüfungen festgestellt wurde, von einem Encephalitis- 
virus, das ihm Levaditi überlassen hatte, unterschied. 

Lohnt es sich angesichts dieses Sachverhaltes, des anscheinend ebenso 
häufigen oder richtiger, ebenso seltenen Vorkommen des Herpes im 
Liquor von Nichtencephalitikern seine Erregernatur für die Economosche 
Krankheit noch weiter zu diskutieren ? 

Flexner hat auch darauf aufmerksam gemacht, daß das zu Encepha- 
litisübertragungen verwendete Hirnmaterialaus pathologischen Instituten 
stammte und daß man auf die Möglichkeit einer Verunreinigung durch 
andefe Keime zu wenig geachtet habe. Ferner hat Doerr darauf hin- 
gewiesen, daß Herpesbefunde aus menschlichem Encephalitismaterial 
meistens in Instituten erhoben wurden, die sich gleichzeitig mit dem 
Studium des Herpes simplex experimentell beschäftigten; allerdings 
konnte er selbst unbeabsichtigte Übertragung herpetischer Affektionen 
von Kaninchen zu Kaninchen niemals beobachten. Dann wäre noch 
eines zu bedenken. Ich will keinem der bisher erwähnten Autoren den 
Vorwurf nachlässiger Arbeit machen. Aber ist es noch nie vorgekommen, 
daß ein Versuchstier vertauscht wurde, daß ein Diener unbewußt oder 
aus Bequemlichkeit die Instrumente zu sterilisieren unterließ? Auch an 
solche Vorgänge hinter den Kulissen wird man denken müssen, wenn an 
einem Ort erhobene Befunde sich trotz einfacher Versuchsbedingungen 
anderwärts nicht reproduzieren lassen. 

Noch ein Punkt sei kurz zur Sprache gebracht. Bei der subduralen 
Impfung, die übrigens von den einzelnen Untersuchern in recht verschie- 
dener Weise ausgeführt wird, kann das Schädeltrauma, die Einführung 
eines artfremden Eiweißes, wie auch Beobachtungen von Illert und mir 
zeigen, klinische Symptome und anatomisch (bzw. auch im Liquor- 
bilde) entzündliche Veränderungen hervortreten lassen und die Ein- 
verleibung zu großer Impfmengen kann rein mechanisch tödlich wirken 
(Amoss). 
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Gehen wir nun zu dem schwedischen Encephalitisvirus über, bei dem 
die Tiere eine chronische, klinisch sich nicht bemerkbar machende Krank- 
heit aufwiesen. Da fiel plötzlich ein Lichtstrahl auf das schwedische Virus 
aus weiter Ferne. Oliver in San Francisco war mit Untersuchungen über 
die Giftigkeit von verschiedenen Salvarsanpräparaten beschäftigt. Er 
fand, daß Kaninchen, die nach einer zu großen Dosis einige Tage später 
gestorben waren, encephalitische Veränderungen im Gehirn aufwiesen. 
Doch fiel es Oliver auf, daß die gleichen Veränderungen auch im Zentral- 
nervensystem von Kaninchen vorhanden waren, die nach einer maxi- 
malen Salvarsangabe augenblicklich verendet waren. So schnell konnten 
sich also diese Veränderungen nicht entwickelt haben, und dies veran- 
anlaßte Oliver, Tiere seines Stalles, mit denen noch nicht experimentiert 
worden war und auch von Händlern frisch bezogene Kaninchen in dieser 
Hinsicht zu untersuchen. Auch bei diesen fand er in ungefähr 20% 
entzündliche Veränderungen im Zentralnervensystem und beschrieb 
dann als Spontanencephalitis eine Kaninchenkrankheit, die wohl früher 
gelegentlich einmal gesehen worden war, deren Verbreitung und Be- 
deutung man aber nicht erkannt hatte. Das schwedische Virus zeigt 
in der Tat in seinen Eigenschaften eine weitgehende Übereinstimmung 
mit dieser Spontanencephalitis (Doerr u. al, welche nicht bloß auf die 
pazifische Küste beschränkt ist, sondern seither in verschiedenen Gegen- 
den auch Europas festgestellt wurde. Die Behauptung der schwedischen 
Untersucher, daß ihr Virus durch menschliches Encephalitiker-Rekonva- 
leszentenserum unwirksam gemacht, bzw. abgeschwächt würde, ver- 
liert wie Doerr ausführte, ihre an sich große Beweiskraft dadurch, daß 
die mitgeteilten Versuchsprotokolle eine solche Wirkung nicht mit ab- 
soluter Sicherheit erkennen lassen. Ich will nur kurz erwähnen, daß als 
Erreger der Spontanencephalitis ein Mikroorganismus gesehen wurde 
(Doerr), der von Levaditi, Nicolau und Schoen, welche Autoren sehr ein- 
gehende Untersuchungen über die Spontanencephalitis angestellt haben, 
zuerst als Protozoon (eine Mikrosporidienart) erkannt worden ist, das Ence- 
phalitozoon cuniculi, welches auch eigentümliche Cysten bildet. Leider sind 
im allgemeinen die Cysten äußerst spärlich, so daß man darauf einst- 
weilen keine mikrobiologische Abgrenzung von anderen Encephalitis- 
formen beim Kaninchen gründen kann. Eine Erkennung der Spontan- 
encephalitis zu Lebzeiten der Tiere ermöglicht jedoch häufig die Plautsche 
Methode der Liquoruntersuchung (Bonfiglio, Plaut, Mulzer und Neubürger, 
Illert und Jahnel). 

Es ist zu hoffen, daß weitere Untersuchungen uns darüber Klarheit 
schaffen, ob es mehrere ätiologisch verschiedene Spontanencephalitiden 
beim Kaninchen gibt und uns lehren werden, wie diese untereinander 
und von den Impfencephalitiden — auch letztere bedürfen noch weiteren 
Studiums — auseinandergehalten werden kónnen. 
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Ähnliche Gebilde wie das Encephalitizoon haben F. H. Lewy und 
Kantorowicz bei der Hundestaupe beschrieben und neuerdings rechnen 
Manouélian und Vianna auch die Tollwut zu dieser Erregergruppe, 
zu den Mikrosporidien. Nach Untersuchungen, die Collier und ich 
über diesen Gegenstand begonnen haben und die allerdings noch 
kein abschließendes Urteil gestatten, erscheinen die Angaben der 
französischen Autoren über die Tollwut nicht so eindeutig und restlos 
überzeugend, als daß wir sie ohne umfangreiche Nachprüfungen an- 
nehmen könnten. 

An dieser Stelle sei noch erwähnt, daß ähnliche Einschlußkörperchen 
in den Ganglienzellen wie die für die Tollwut pathognomischen Negrischen 
Körperschen auch bei Encephalitis einige Male beschrieben worden sind. 
Aber ‚leider‘‘, wie Luksch feststellte, finden sich dieselben Gebilde auch 
im Zentralnervensystem von Nichtencephalitikern und Creutzfeldt hat 
wohl recht, wenn er darauf hinweist, daß speziell die Mannsche Methode 
(Methylblau-Eosinfärbung) in degeneriertem Nervengewebe allerlei 
Gebilde zur Anschauung bringt, die von Unerfahrenen mit Einschluß- 
körpern verwechselt werden können. 

Es ist betrüblich, daß infolge der Spontanencephalitis die Eignung 
des Kaninchens als Versuchstier für Studien über die menschliche Ence- 
phalitis beeinträchtigt wird, und noch betrüblicher, daß auch bei Affen 
entzündliche Erkrankungen der Zentralorgane vorkommen, worauf 
Schroeder, Neißer und neuerdings wieder Lucke aufmerksam gemacht 
haben, die zu äußerster Vorsicht in der Deutung experimenteller, am 
Zentralnervensystem erhobener Befunde mahnen. Und damit das Maß 
der Fallstricke, die uns die Natur auf diesem Gebiet gelegt hat, voll wird, 
schuf sie uns auch eine spontane Augenentzündung bei Kaninchen, die 
der herpetischen weitgehend ähnlich ist (Rose); doch läßt sich diese 
Krankheit durch Immunitätsprüfungen mit einem echten Herpesvirus 
von letzterem glücklicherweise differenzieren. 

Zum Schluß erhebt sich die Frage, ob die vorstehenden Erörterungen 
zugrunde liegende Voraussetzung, daß der Erreger der Economoschen 
Krankheit auf Laboratoriumstiere übertragbar sei, wirklich Gültigkeit 
hat. Auch diese muß verneint werden, da die Möglichkeit nicht von der 
Hand zu weisen ist, daß die menschliche Encephalitis nur für Anthro- 
poiden oder gar ausschließlich für Menschen pathogen ist. Ist aber nur 
der Mensch für die Economosche Krankheit empfänglich, dann sind leider 
dem experimentellen Studium derselben unüberwindliche Schranken 
gesetzt. So lange wir aber die Übertragungsmöglichkeit auf andere Tiere 
nicht auszuschließen vermögen, werden wir immer wieder — eventuell 
durch Modifikation der Impftechnik und Verwendung möglichst zahl- 
reicher Tierarten — versuchen müssen, ob wir nicht doch einen brauch- 
baren Übertragungsmodus auffinden können. 
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Wir werden schließlich noch zu erörtern haben, ob die Fragestellung, 
von der wir ausgegangen sind, daß die epidemische Encephalitis durch 
Ansiedlung eines belebten Erregers im Zentralnervensystem hervorge- 
rufen wird, eine richtige war. So hat man auch schon die Möglichkeit 
einer toxischen Entstehung der Encephalitis erwogen. Jedoch hat 
Spielmeyer bereits in einem Referat, das er auf der Naturforscherver- 
sammlung in Leipzig, im Jahre 1922 gehalten hat, davor gewarnt, eine 
Theorie von einem Metaprozeß, mit welchem man bei der Lues keine 
glücklichen Erfahrungen gemacht hat, sich einnisten zu lassen. Und im 
allgemeinen gelangen Bakterientoxine, wie Bieling und Gottschalk ge- 
zeigt haben, wohl in andere Organe, aber nur in Spuren ins Gehirn. 
Man kónnte hóchstens an Giftstoffe mit besonderer Neurotropie denken, 
wie beim Tetanus oder beim Botulismus, welch letztere Krankheit am 
ehesten noch mit der Encephalitis Berührungspunkte aufweist. Weitere 
Anhaltspunkte als derartige Analogien besitzen wir aber nicht. Die 
Leberstórungen, die bei der Encephalitis beschrieben worden sind, ver- 
mögen uns nicht allein den ganzen Krankheitsprozeß verständlich zu 
machen und auch der Hinweis auf die Wilsonsche Krankheit führt uns 
nicht weiter. Bei Tieren will man jedoch eine toxische Entstehung der 
Encephalitis beobachtet haben, wenn man eine Ecksche Fistel (Ausschal- 
tung des Leberkreislaufes) anlegte oder Guanidin einspritzte. Aber die 
Angabe, daß diese Encephalitis auf weitere Tiere übertragbar sein soll, 
wie bakterielle Infektionen, muß uns bedenklich stimmen, ob nicht hier 
irgendein Keim einer Tierencephalitis weitergeimpft wurde. 

Wir kommen nun zum Schluß: Trotz eifrigen Bemühens ist der En- 
cephalitiserreger noch nicht gefunden; wir sind nur Irrwege gegangen, aber 
wir sind nicht vergeblich auf ihnen gewandelt. Die Identitätslehre hat 
das Interesse an der Herpesforschung wach gehalten, und namentlich 
Doerr und seine Mitarbeiter haben in vorbildlich exakten Experimenten 
eine Reihe wichtiger Tatsachen über die so reizvolle und wichtige Patho- 
logie des Herpes simplex zutage gefórdert. Andererseits haben wieder 
bisher fast übersehene Tierkrankheiten das Licht der Welt erblickt, 
deren Kenntnis für jeden Experimentator unerläßlich ist. Wir kennen 
die Klippen, die uns auf diesem Wege drohen und wir werden sie zu ver- 
meiden wissen. Wenn, was wir nicht wünschen wollen, eine neue Epi- 
demie die Frage nach der Átiologie der Encephalitis wiederum zu einer 
brennenden macht, dann kónnen wir ganz anders ausgerüstet, den hoffent- 
lich siegreichen Kampf mit dem Encephalitiserreger aufnehmen. 


Psychopathogenetische Probleme betreffend die Veränderungen 
der Psychik bei Kindern infolge von epidemischer Encephalitis'). 


Von 
Dr. M. P. Andreew. 


(Aus der Psychiatrischen Klinik der Kasaner Universität. — Direktor: Professor 
T. I. Judin.) 


(Eingegangen am 6. Juli 1925.) 


In dem Studium der Psychopathologie der epidemischen Ence. 
phalitis spiegeln sich die verschiedenen Stadien der allgemeinen psych- 
iatrischen Ideenentwicklung ab. Auch hier folgt auf die erste Periode 
symptomatologisch-beschreibenden Charakters die Periode klassifizieren- 
der Behandlung der Krankheitsfälle vom nosologischen Standpunkt aus, 
sei es durch Ausscheidung eines speziellen nosologischen Typus, sei es 
durch Verteilung der einzelnen Fálle unter die früher schon festgestellten 
Typen. 

In dem Maße jedoch, wie die Anháufung und Analyse des Materials 
wuchs, stellte es sich immer mehr heraus, daß weder die erste noch die 
zweite Methode alle beobachteten Fälle in ihrem vollen Umfange umfasse. 

Gegen die erste sprach der bekannte und häufig angeführte Poly- 
morphismus der metencephalitischen (Bostroem) Zustände, gegen die 
zweite das Vorhandensein besonderer eigenartiger Charakterzüge der 
besagten Zustände. 

Im Laufe der letzten Jahre wurden Fälle derartiger Zustände einer 
häufigeren und gründlicheren Beobachtung und Analyse unterzogen, 
und diese Forschungen ermöglichten die Aufstellung gewisser Orien- 
tierungspunkte behufs Aufklärung der Situation. Die vorliegende Arbeit 
ist ein Versuch, solche Orientierungspunkte aufzustellen. 


Als Grundlage der Arbeit dienen die Veränderungen der Psychik 
metencephalitischen Ursprungs, die dem Kindes- (und Jugend-)Alter 
eigen sind und sich, wie bekannt, scharf von den entsprechenden Ver- 
änderungen bei Erwachsenen unterscheiden lassen. Eine solche Aus- 
wahl des Materials ist durch zwei Umstände beeinflußt: Erstens er- 


1) Nach einem Vortrag auf dem II. russischen psycho-neurologischen Kongreß. 
Leningrad, 1924 (mit katamnestischen Ergänzungen). 
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weisen sich bei Kindern die metencephalitischen Veränderungen schärfer 
ausgedrückt als bei Erwachsenen, zweitens sind diese Zustände trotz- 
dem bei Kindern schwerer zu begreifen und zu erklären und lassen sich 
weniger leicht einem bestimmten Schema anpassen. 

Heutzutage ist der Charakter der metencephalitischen Veränderungen 
der Psychik bei Kindern schon genügend bekannt, und ich will dessen 
nur in Kürze erwähnen, teils um die Unzulässigkeit der früheren 
Beschreibungen mittels allgemeinüblicher Ausdrücke, teils um das An- 
greifbare der früheren Systematisierungsversuche an den Tag zu legen. 
Gewöhnlich wird die Sache in folgender Weise dargestellt: Einige 
Zeit nach Erkrankung an Gehirnentzündung, verbunden mit Schlaf- 
sucht (d.h. nach dem akuten Stadium der Encephalitis), ist das Kind 
nicht mehr zu erkennen; es wird sehr unruhig, höchst mutwillig, ist den 
Eltern gegenüber grob und frech, rauft sich beständig mit seinen 
Kameraden, lügt, stiehlt und läuft aus dem Hause. Der Kranke erweist 
sich als äußerst egoistisch, launenhaft, frech, aufdringlich, hartnäckig, 
störrisch; mitunter wird das Bild noch vervollständigt durch eine un- 
gewöhnliche Beweglichkeit, Nachlässigkeit der Manieren, völlige Un- 
zulänglichkeit für pädagogische Einwirkungen, Ermangelung irgend- 
welchen Schamgefühls oder des Gefühls des Ekels. In der Regel ist 
der Intellekt nicht abgeschwächt, der Kranke im Verstand ungestört, 
es sei denn, daß die leicht auftretende Aufmerksamkeitsstörung des 
Kranken die Norm überstiege. 

Der Zustand wird im allgemeinen als Veränderung der Persönlich- 
keit (z. B. Bostroem), Veränderung des Charakters mit ausgesprochener 
Neigung zu Immoralität und Anethik (Gurewitsch, nach Albrecht) er- 
klärt; die Zustände werden den hypomaniakalischen, hebephrenischen, 
hysterischen und anderen angeglichen. Was die kórperlichen Symptome 
anbetrifft, die übrigens häufig kaum merklich und mitunter auch völlig 
abwesend sind, so werden hyperkinetische Erscheinungen beobachtet, 
die sich in Gestalt von Zuckungen einzelner Muskeln oder Muskel. 
gruppen, meistens der Gesichtsmuskeln, offenbaren, so wie auch Un- 
gleichheit der Pupillen und deren schlaffe Reaktionstätigkeit, es werden 
Schlafstörungen konstatiert, sei es nun Schlaflosigkeit, sei es im Gegen- 
teil Schlafsucht, bisweilen Störungen des Stoffwechsels, Fettsucht, 
Polyurie, mitunter Störungen der ‚niederen organischen Sinne“; ge- 
steigerte Erregung des Geschlechtstriebs (gesteigerter Onanismus), 
Gefräßigkeit, Polydipsie. Wie zu ersehen, sticht dieses Bild schon 
scharf ab von dem schlaffen, starren Parkinsonismus bei Erwachsenen. 
Andererseits wird nicht selten das Vorkommen von Mischtypen fest- 
gestellt, sowohl für das eine wie das andere Alter, d. h. Zustände echten 
Parkinsonismus bei Kindern, Reizbarkeit und Veränderungen des 
Charakters bei Erwachsenen usw. 
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Zur lllustrierung des Gesagten, für die weiter unten folgende 
Analyse führe ich einige von mir (teils ambulatorisch) beobachtete 
Fälle an: 


Fall 1. U., Alexander, 10 Jahre alt, Sohn eines Bauern. Nach Angabe des 
Vaters sollen die Eltern, der Bruder und die Schwester des Patienten vollkommen 
gesund sein; vor 2 Jahren lag der Patient während 2 Wochen an der Grippe darnie- 
der; während der Krankheit wurden Schlafsucht, Zuckungen der linken Wange, 
röchelnder Atem und heisere Stimme beobachtet. Hierauf besuchte er im Ver- 
laufe eines Jahres die Schule und lernte gut; mit der Zeit begann er einige Absonder- 
lichkeiten im Benehmen an den Tag zu legen; besonders war es im letzten Jahre 
zu bemerken, was von den Eltern in Zusammenhang mit einer gewissen Über- 
anstrengung gebracht wird (beim Übergang aus einer Klasse in die andere) und 
mit einem plótzlichen Schreck (der Patient wurde von einer Ratte, die auf ihn zu- 
sprang, erschreckt). 

Der Kranke fing an unruhig, erregbar, unbeständig, höchst zerstreut zu wer- 
den. Nachts schlief er schlecht (springt aus dem Bett, spricht im Traum, knirscht 
mit den Zähnen, schnalzt mit der Zunge usw.). 

Nov. 1921 in die psychiatrische Klinik aufgenommen, nachdem er bei vielen 
Ärzten — auch Spezialisten — gewesen, wobei die Diagnose auf ,, Neurasthenie", 
Infektionspsychose, psychogene Psychose usw. gestellt wurde. 

Status. Körperlich: Die linke Pupille weiter als die rechte, der linke Facialis 
erschlafft, Zuckungen der linken Gesichtsmuskeln (der Mundwinkel), öfteres Schlie- 
Ben der Augen, krampfhafte Bewegungen der Zunge, stierer ,,glüserner' Blick, 
der Patellarreflex der rechten Seite — lebhafter. 

Psychisch: Während seines Aufenthaltes in der Klinik (2 Monate) wies der 
Kranke einen normalen Intellekt auf, doch im Charakter und Benehmen stellten 
sich scharf ausgeprägte Anomalien heraus: Patient ist launenhaft (will beständig 
spazieren oder zu Besuch gehen, bittet um allerhand Sachen und drängt sich den 
Kranken wie dem dienenden Personal auf), bindet an mit anderen Kranken (bald 
neckt er sie, bald versucht er ihnen einen Schlag zu versetzen, wobei er einförmig, 
mechanisch verfährt), mag sich mit nichts beschäftigen (obwohl er dabei oft und 
dringend bittet, man solle sich mit ihm abgeben, zeigt aber für Arbeit oder Spiel 
keinerlei Interesse und verlangt nach Verlauf einiger Minuten ebenso hartnäckig 
Abstellung der Arbeit, indem er sich oft auf Ermüdung der Augen beruft), läßt sich 
leicht zerstreuen, ist zuweilen zu „übermütigen Ausfällen‘ geneigt (Scheibenein- 
werfen usw.), macht beständig den Versuch, aus der Krankenabteilung oder 
während des Spaziergangs wegzulaufen, stiehlt den Kranken ihre Süßigkeiten 
und ist im allgemeinen sehr gierig und gefräßig, schreit auf in der Nacht und springt 
aus dem Bett, steht in der Frühe auf, um 3—4 Uhr morgens, und pflegt gewöhnlich 
zu dieser Zeit besonders rastlos zu sein; mitunter finden impulsive, vollständig vom 
Urteil nicht beeinfluBte Handlungen statt: so z. B. lief er einst während eines 
Konzertes für die Kranken, in Nachahmung der anderen Kranken plötzlich auf 
die Estrade und deklamierte (in Ermangelung eines anderen Repertoirs) das ,, Vater- 
unser" und das Gebet ,,Gott beschütze uns“. 

Besucht ihn sein Vater, so wird er kapriziöser und anspruchsvoller, verlangt 
Näschereien, Spielsachen, will spazierenfahren und zu Gast gehen. 

Januar 1922 vom Vater aus der Anstalt genommen. Gesundheitszustand 
ohne Veränderung. Katamnese: Mai 1924 bittet der Vater wieder, den Kranken in 
die Klinik aufzunehmen, ,,er sei nach wie vor eine richtige Plage, mit ihm sei nicht 
auszukommen‘“. 

Fall 2. Sch., Andreas, 10 Jahre. Objektive Anamnese nach Angaben der Mutter; 
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Patient ist das 7. Kind, seine 4 Brüder sind im Alter von 2—5 Jahren an einem 
Anfalle, an Ausschlag (Scharlach ?), Skrofeln und Schlagfluß gestorben. Die Eltern 
und 2 Schwestern sind gesund. 

Geburt und weitere Entwicklung normal. 

Vor 1 Jahr soll er an „irgend etwas‘ gelitten, 3 Wochen ununterbrochen ge- 
schlafen und darauf angefangen haben, mit dem Kopfe zu wackeln. 

Hat vorher an keiner Krankheit gelitten, sah gut aus, war „vernünftig‘“. 

Status. Körperlich: Die rechte Pupille weiter als die linke, Zittern der Zunge, 
krampfhafte Bewegungen des Kopfes und Zuckungen der Gesichtsmuskeln auf der 
rechten Seite. 

Psychisch: Intellekt — normal. In der Schule und zu Hause wird über seine 
Zerstreutheit, gesteigerte Mutwilligkeit, haltloses Wesen, Unverträglichkeit seinen 
Gefährten und Angehörigen gegenüber, Launenhaftigkeit und Hartnäckigkeit 
geklagt; im Ambulatorium erfolgen beständige Bitten an die Eltern: „Laß mich 
spazieren gehen, kaufe mir Kaninchen", usw. 

Katamnese (Nov. 1924): Um diese Zeit mußte er aus der Schule genommen 
werden, allmählich trat Besserung ein, gegenwärtig verlauten keine Klagen von 
seiten der Eltern, außer daß der Mutwille des Knaben die Norm überschreitete, er 
nichts tun wolle, die ganze Zeit mit seinen Gefährten im Spiel verbringe; im Oktober 
a. c. fuhr er mit einem Kameraden (auf Einreden des letzteren) per Eisenbahn in 
ein anderes Gouvernement, ohne davon seinen Eltern etwas gesagt zu haben, 
diente dort 2 Wochen lang, wo er mit dem Einólen der Räder beschäftigt war, 
wohnte beim Großvater, bat ihn nach Hause zu schreiben. Nach 2 Wochen wurde 
er vom Vater zurückgebracht. 

Körperlich: Alle Symptome verschwunden, mit Ausnahme von Zuckungen der 
Halsmuskeln, die geblieben sind. 

Im Gesprüch ist er heiter, zuerst ein wenig befangen, wird dann unge- 
zwungen, faßt den Arzt um die Hüfte, spaziert mit ihm im Korridor auf und ab. 

Fall 3. R., Alexander, 12 Jahre. Vater 40 Jahre, Schuhmacher, großer Sáufer, 
Mutter 37 Jahre, gesund. 

Kinder: 1. Tochter im Alter von 6 Wochen an Krampfanfällen gestorben. 

2. Tochter, gestorben im Alter von 4 Wochen an Krampfanfällen. 

3. Tochter, gestorben im Alter von 1 Jahr. Ursache unbekannt. 

4. Patient. 

5. Tochter, 1 Jahr und 2 Monate alt, gesund. 

Über Erkrankungen von anderen Familienangehórigen sind keine Angaben 
vorhanden. 

Geburt und weitere Entwicklung des Patienten normal. Im Winter 1919 
überstand er Flecktyphus und hierauf Recurrens, ,,soll lange geschlafen haben“. 
Seitdem ist eine radikale Veránderung seines Charakters eingetreten; vor der Krank- 
heit war er „still“, ,,verstándig'', folgsam, besuchte die Schule, nach überstandener 
Krankheit war zu Hause kein Auskommen mit ihm, er machte schlimme Streiche, 
„den ganzen Tag treibt er sich überall herum, macht vom Morgen bis zum Abend 
dumme Streiche‘, schläft wenig, zerreiBt sich seine Kleider am Leibe, zerkratzt 
seinen Körper. Patient ist unfolgsam, kann nicht stille halten und auf seinem 
Platze sitzenbleiben, muB alles antasten, zerbrechen, plagt Katzen und Hunde, 
ist hóchst verlogen; ist er im Zorne aufgebracht, so schleudert und zerbricht er alles, 
was ihm unter die Hand kommt. 3 mal soll er aus dem Hause weggelaufen sein, 
manchmal verschwand er auf 2 Tage, und sein Vater fand ihn jedesmal bei irgend- 
einem Kameraden, einmal war er weggelaufen und als „blinder Passagier‘ nach 
Leningrad gefahren. Dort war er in einer Kinderbewahranstalt und kehrte darauf 
nach Kasan zurück. 


änderungen der Psychik bei Kindern infolge von epidemischer Encephalitis. 275 


Status. Körperlich: Der linke Facialis paretisch, die rechte Pupille weiter, der 
rechte Patellarreflex ein wenig lebhafter, gläserner Blick. — Psychisch: Der In- 
tellekt normal, Patient weist eine starke Labilität in der Äußerung seiner Gefühle 
auf (bald ist er weinerlich, bald lachlustig), seine Aufmerksamkeit wird beständig 
abgelenkt, er will sich mit nichts beschäftigen, gibt jede Beschäftigung bald wieder 
auf, klagt „seine Augen wären ermüdet''; vollständige Abwesenheit aller hemmenden 
Momente, fährt vom Sitze auf, knüpft mit allen Gespräche an, sucht Händel mit 
anderen Kranken, zerstört alles, rauft sich und schreit, im Verkehr mit dem Dienst- 
personal läßt er sich sehr gehen — zupft die Schwestern am Kleide, wirft sich ihnen 
vor die Füße, so daß sie stolpern, auf die Fragen des Arztes bei der Untersuchung 
lacht er laut und sagt: „Das ist nichts, das ist leicht, aber nun will ich Ihnen ein 
Rätsel zum Lösen aufgeben.“ Zuweilen wird er geradezu aggressiv, beißt und schlägt 
das Personal, beim Spazierengehen traf er einen Kranken mit einem Steine schwer 
am Kopfe, biß einen anderen Kranken ins Ohr. Werden ihm Vorwürfe gemacht, so 
entschuldigt er sich, indem er sagt: „‚Ich bin nun einmal eo", und beginnt aufs neue; 
ist höchst gefräßig und gierig, schläft wenig. 

Im Verlaufe der Zeit vom Januar 1923 bis Mai 1924 wurde er 7mal ins Kran- 
kenhaus aufgenommen, oftmals von den Eltern heimgeholt, „um dem Personal 
Ruhe zu gönnen“, wurde aber wieder nach mehreren Tagen ins Krankenhaus 
zurückgebracht. 

Die Aufzeichnungen des Krankheitsverlaufes sind stereotyp: Patient ist auf- 
geregt, aufdringlich, zynisch, läßt sich gehen, ist zuweilen aggressiv, zanksüchtig, 
diebisch, unterwirft sich keiner Disziplin, läßt sich scheinbar überregen, fängt aufs 
neue seine Streiche und Unarten an. Er versucht, aus dem Krankenhause zu ent- 
laufen, und entlàuft bestándig den Eltern. 

Zum letzten Male am 30. IV. 1924 in die Krankenanstalt aufgenommen (war 
vom Vater am Tage zuvor heimgeholt worden), ist erregt, schreit, weint, macht 
verschiedene zweck- und sinnlose Bewegungen mit Händen und Füßen, reißt seine 
Wäsche, rauft sich mit allen. Nach einigen Tagen wird allmähliche Ermattung des 
Kranken bemerkt und zugleich katarrhalische Reize der Schleimhäute; der Kranke 
verliert in kurzer Zeit seine Kräfte und stirbt am 25. V. 

Diagnose: Pneumonia catarrhalis. Obduktion wurde nicht vorgenommen. 

Fall 4. S. Johann, 10 Jahre, aus einem Kinderheim, Waise. WeiD nichts von 
seiner Familie. Aus dem Asyl wurde mitgeteilt, er habe vor 1 Jahre den Typhus 
überstanden und viel geschlafen. War vor der Krankheit folgsam, ruhig, wurde 
nach derselben launisch, reizbar, hartnäckig, stórrisch, prügelt sich mit anderen 
Kindern ohne jeden Grund. 

Intellektuell normal, in der Schule jedoch ein wenig zurückgeblieben. 

Status. Kórperlich: Zuckungen des linken Augenlides. Zuweilen erscheint 
krampfhaftes verneinendes Kopfschütteln bei Konvulsionen der Halsmuskeln, der 
linke Patellarreflex gesteigert. 

Katamnese: November 1924 alle kórperlichen Symptome verschwunden. 

Psychisch: Der Kranke ist zu Hause ganz fügsam (mit dem Knaben läßt es sich 
gut auskommen zu Hause), zuweilen soll er nur mehr als nótig ausgelassen sein. 

Fall 5. N., Nikolaus, 19 Jahre. Vererbte Anamnese väterlicherseits (sein 
Vater — ein Bauer aus dem Stamme der Tschuwaschen) gibt keine genügenden 
Erklárungen. 

Patient erkrankte nach Recurrens vor 3 Jahren, vordem war er vollstándig 
gesund, höchst begabt, lernte gut, war immer heiter, unternehmungslustig. 

Nach dem Typhus trat Schlafsucht ein, er begann zu schielen. Allmählich 
zeigte sich beim Kranken eine starke Charakterveränderung zum Schlimmeren: 
er wurde unruhig, eigensinnig, zudringlich, mutwillig, prügelte sich beständig 
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herum, war höchst ausgelassen, knüpft mit allen Bekanntschaft an, in sämtlichen 
Heilanstalten, wo er gewesen, benimmt er sich hóchst ungezogen, bei der ambu- 
latorischen Aufnahme in der Klinik spazierte er umher wie zu Hause. Im Ambu- 
latorium traf er einen Arzt, knüpfte mit ihm eine Bekanntschaft an, fragte nach 
seinem Namen und erklärte: „Nun bin ich zu Ihnen gekommen, damit Sie mich 
untersuchen", benahm sich wie ein alter Bekannter. Während des Empfangs der 
Kranken griff er nach dem Tintenfaß, der Feder und sagte: „Lassen Sie mich mal 
schreiben" usw. Er erklärt selbst, daß ihn mitunter ein ,,Wahnsinn'' überfalle, 
wo er dann selbst nicht wisse, was er tue. 

Status. Kórperlich: Strabismus divergens (das linke Auge lateral gerichtet), 
die Zunge nach rechts abgelenkt, Bewegungen des rechten Augapfels — beschränkt, 
der rechte Patellarreflex lebhafter, leerer ,,gláserner" Blick. Wurde in der psychia- 
trischen Heilanstalt untergebracht, wo folgendes beobachtet wurde: 

Intellektuell normal. Patient ist beweglich, ungezwungen, etwas maniakal 
(nennt die Árzte beim Besuch der Klinik beim Vornamen und Vatersnamen, wie 
ein alter Bekannter, bittet um eine Zigarette, sitzt wáhrend des Gespráches mit 
dem Arzte in höchst ungezwungener Pose, speit geräuschvoll aus, so daß es im gan- 
zen Zimmer zu hören ist) höchst zudringlich, gefräßig, stiehlt den anderen Kranken 
gelegentlich das Essen weg, ist mitunter aggressiv, rauft sich bestándig mit den 
Kranken, ist ganz zerkratzt ; schläft schlecht, erwacht öfters in der Nacht, springt auf. 

Nach 1!/, Monaten in unverändertem Zustande heimgeholt. Mai 1924 wieder 
vom Vater in das Krankenhaus in demselben Zustande zurückgebracht. Im Okto- 
ber vom Vater ohne Veränderung des Zustandes heimgeholt. 

Fall 6. A., Tamara, 17 Jahre. 

Anamnese nach Angaben der Mutter: Vater im Alter von 43 Jahren am 
Magentyphus gestorben, war Koch in einem Restaurant. Trank beständig, soll 
täglich betrunken gewesen sein, oft vertrank er all sein Geld, war höchst reizbar, 
im Familienleben beständiger Streit und Zank, prügelte oftmals seine Tochter. 
Mutter 43 Jahre, „nervös“, war vor 15 Jahren in ärztlicher Behandlung, erzählt 
von sich selbst, daß sie angesichts des schweren Lebens recht viel geweint habe, 
hätte sich öfters in ein Kämmerlein eingeschlossen und dort geweint, jetzt aber 
weine sie beständig der Tochter wegen. Von den 2 Brüdern des Vaters ist der eine 
gesund, der andere ein Säufer. Der Vetter des Vaters, ein richtiger Hausnarr, war 
wie besessen, störrisch, ,,was er einmal nicht wollte, dazu konnte er nicht gezwungen 
werden‘, ging zerlumpt einher, schrie alle an, soll der Patientin ähnlich sein. Die 
Angehörigen mütterlicherseits sind gesund. Kinder: 1. Sohn, im Alter von 4 Jahren, 
gestorben (Scharlach), 2. Tochter, im Alter von 2 Jahren gestorben (Scharlach), 
3. Abort (die Mutter erkrankte an Scharlach), 4. Patientin. Geburt und weitere 
Entwicklung normal. Hatte vor der Krankheit gut gelernt. Im Alter von 13 Jahren 
wurde sie von ihrem betrunkenen Vater, der sie zu würgen begann, aufs äußerste 
erschreckt und lief weg, erkältete sich, lag hierauf im Lazarett krank darnieder, 
war 6 Wochen ohne Besinnung, schlief Tage hindurch, größtenteils mit offenen 
Augen, das Gesicht krampfhaft verzogen, Zuckungen in den Händen und im Ge- 
sicht; nach der Krankheit blieben Zuckungen der Mundwinkel, dann und wann 
Zuckungen der Hände; sie begann die Augen zu verdrehen, die Gegenstände doppelt 
zu sehen. Sie wurde zu Hause als zu „nichts nütze“ angesehen und blieb schlaf- 
süchtig. Des Nachts schlief sie schlecht (später fing sie an besser zu schlafen), 
schläft viel am Tage (weckt man sie nicht, so soll sie tagsüber schlafen), schlief 
während des Unterrichts ein, schläft jetzt, wenn sie zu Gast ist, und im Theater ein. 
Soll Begier nach Essen tragen gleich einer Verhungerten, „verzehrt alles, ob's roh 
ist, ob nicht, greift mit Gier nach allem“. Trinkt sehr viel, wohin sie auch kommen 
mag, bittet sie um einen Trunk. Will sich mit nichts beschäftigen, „interessiert sich 
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für nichts“. Jetzt liebt sie zu Besuch zu gehen (,,unter Leuten fühle sie sich besser“), 
ins Theater geht sie auch recht gern (ohne etwas zu zahlen, da sie sich überall 
Kontermarken erbittet, die man ihr immer gibt'', sowieso werde man sie nicht los, 
„sie gehe nicht eher fort, als bis sie es abverlangt habe‘.) So geht sie jeden Abend 
aus. Patientin ist launisch, hartnäckig, zänkisch, mit ihr ist kein Auskommen, 
ihretwegen sind schon manche Wohnungen gewechselt worden. Sie schimpft be- 
ständig ihre Mutter, ist ihr gegenüber höchst grob (‚sogleich versetze ich dir eins‘). 
Wird sie vom Arzt deswegen befragt, so erwidert sie: „Warum belästigen sie mich 
beständig, ich bin ohnehin nervös.“ Fremden gegenüber gibt sie sich sehr frei und 
ungezwungen. Nach Aussage der Mutter „kenne sie weder Scham noch irgend- 
welchen Zwang“, kleidet sich vor Fremden aus und legt sich schlafen; wird ihr eine 
Bemerkung gemacht, so antwortet sie: ,, Aber wenn ich schlafen will." Willsich zu 
Hause mit nichts beschäftigen, einzelne Aufträge bringt sie zur Ausführung (Dielen- 
und Geschirrwaschen), doch jedesmal auf ausdrücklichen Befehl, will selbst nicht 
wirtschaften, geht aus und verläßt die Wohnung. Lesen mag sie nicht: die Augen 
ermüden bald (nach dem Lesen werden die Augen schrecklich, , wie bei einer 
Eule“), der Kopf fängt an zu schmerzen. Während des Empfanges der Kranken 
benimmt sie sich ungezwungen dem Arzte gegenüber, murrt über die Mutter. In 
Erwartung des Arztes geht sie in der Klinik umher und läßt sich durch nichts 
einschüchtern, schläft im Wartezimmer ein. 

Körperlich: Sehnenreflex erhöht, Pupillenreflex dagegen schlaff, Mangel- 
haftigkeit der Konvergenz (bei Annäherung des Fingers entstehen Schwankungen 
der Augäpfel) und endlich, bei Abstand ungefähr von 20 cm Sehen mit doppelten 
Augen. Conjunctiv, Rachenreflex lebhaft, zuweilen Zuckungen der Mundwinkel. 

Frühere Diagnose: Narkolepsie, hysterischer Herkunft. Katamnese: Januar 
1924 in die peychiatrische Heilanstalt gebracht, nach 3 Tagen bestand sie auf Ent- 
lassung, ,,es sei zu langweilig, man dürfe nicht ausgehen, sie könne es aber ohne 
Gesellschaft nicht aushalten und sei mit dem Essen unzufrieden‘ (einst warf sie 
einen Teller mit Suppe nach der Aufseherin). 

Dezember 1924 sind keinerlei Veränderungen vorhanden, der Zustand ist in 
allen Einzelheiten derselbe geblieben, die Mutter hofft nur durch den Tod der 
Tochter erlöst zu werden. 

Im Verlaufe dieser Zeit versuchte die Kranke, bei einer Strumpfwirkerin zu 
lernen, „strickte ein Paar Strümpfe an, verzankte sich darauf und ließ das Hand- 
werk bleiben*. Lernte bei einer Schneiderin 3 Wochen, „fing an sich zu zanken, 
zusammenhanglose Reden zu führen und ließ die Arbeit stehen‘ („hatte sich nur 
einen alten Pelz geflickt"). Arbeitet jetzt nicht mehr, treibt sich nur in Theatern 
und Klubhäusern herum. Verlangt von der Mutter Geld, um nach Moskau zu fahren, 
„es sei ihr langweilig, mit ihr zu wohnen, sie wolle fortfahren und als Bonne dienen“. 
In der Klinik knüpfte sie mit allen Kranken im Wartesaal Gespräche an, bittet 
den Árzt, er móchte ihr die Abteilungen der Klinik zeigen, geht in allerlei Zimmer 
hinein, macht mit dem Professor Bekanntschaft, versucht ihn beim Besuch der 
Klinik zu begleiten usw. Februar 1925: Status idem; Defekte der Konvergenz ver- 
mindert. 

Fall 7. A., Nikolaus, 14 Jahre. November 1924 Anamnese nach Angaben des 
Patienten: Alle Angehörigen seien gesund, eine Schwester stehe im Dienst und 
diene als Krankenwärterin in der Klinik (nach eingezogenen Erkundigungen erwies 
es sich, daß eine solche weder gegenwärtig da ist noch früher daselbst war). Hat 
eine Dorfschule beendet, ungefähr 9 Jahre alt an Typhus schwer erkrankt, war 
lange Zeit besinnungslos „als wenn er schliefe", zuweilen lief er umher, seine 
Angehörigen hatten ihn zu überwachen, aus Furcht, daß er die Fenster- 
scheiben einwerfen möchte. „Darauf wohnte er zu Hause und arbeitete.‘ 
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Oktober 1924 faßte er den Entschluß, nach Kasan zu gehen, um dort den Unter- 
richt genießen zu können (,,er habe große Lust zum Lernen‘). Wurde vom Onkel 
in die Stadt gewiesen: ‚So einer wie du kann ja nicht umkommen.“‘ Weiter objek- 
tive Anamnese (aus verschiedenen Quellen). In der Stadt begab sich der Knabe 
in die Redaktion einer Zeitung, bezauberte den Reporter durch seinen Verstand 
und Drang nach Wissen, in der Zeitung erschien ein Artikel, wo der Knabe mit 
Lomonossoff verglichen wurde, er selbst wurde in das Internat einer Mittelschule 
gewiesen. Nach einigen Tagen meldete der Vorsteher des Internate, daß A. seiner 
Entwicklung nach unter dem Niveau der Schule stehe und seinem Benehmen nach 
im Internat nicht zu dulden sei: er sei zudringlich: zänkisch, ein Angeber, stelle 
beständige Anforderungen und verlange, da man ihm eine besondere Aufmerksam- 
keit schenke. Wurde ins Asyl für heranwachsende Kinder versetzt und von hier 
über einige Tage ins Ambulatorium geschickt mit folgender Charakteristik: A. gibt 
vor, alles zu wissen, aber bei der Prüfung erweist es sich, daß er keine Kenntnisse 
besitzt. Auf jede Art und Weise vermeidet er Schularbeiten sowie auch Hand- 
werksarbeit in Werkstätten, gibt sich für einen Lomonosoff aus und sagt, man 
solle ihn auf eine ganz besondere Art und Weise lehren, fängt Händel mit seinen 
Kameraden an, macht beständig den Angeber, verfolgt den Verwalter des Hauses 
mit Fragen und Forderungen und gibt ihm keine Ruhe, geht aus dem Hause ohne 
Erlaubnis, treibt sich irgendwo auf der Straße herum und pflegt zuweilen die 
Nacht auszubleiben. Schimpft beständig, schlägt die kleinen Kinder, beklagt sich, 
er wäre von den Erwachsenen geprügelt, onaniert beständig, droht allein der Zeitung 
und im Kreisparteikomitee zu verklagen, geht in der Tat dorthin, klagt und wird 
allen lästig. Läßt sich durchaus nicht disziplinieren. 

Status. Körperlich: Sehnenreflex leicht gesteigert. Pupillenreflex schlaff, rechte 
Pupille etwas schmäler als die linke, der rechte Facialis ein wenig abgeschwächt, 
dann und wann Zuckungen einzelner Gesichtsmuskeln. Patient klagt über Augen- 
schwäche, sieht keine Linien in den Heften ,,sie fließen zusammen“. 

Psychisch. Intellekt: Gedächtnis reduziert, besonders die Retentionsfähigkeit, 
leicht ablenkbare Aufmerksamkeit, die höheren geistigen Prozesse ein wenig unter 
der Norm. Assoziationen: die äußeren sind von bedeutender Perseveration. 
Psychik beweglich, doch sehr beschränkt. 

Während der Untersuchungen ist der Patient geschwätzig, geht mit allen 
ungeniert um, läuft in Erwartung der Untersuchung im Saal umher, betritt 
Privatwohnungen und verlangt Getränke, will nach der Untersuchung nicht 
fortgehen, sondern wartet auf den Arzt und begleitet ihn. Trifft er auf der 
Straße wenig bekannte Menschen, so gesellt er sich ihnen zu, bittet um Geld, 
bittet, sie möchten ihn zu sich nach Hause nehmen. Verlangt hartnäckig, unter- 
sucht und in ein ,,gutes" Kinderasyl geschickt zu werden. Infolge eines Be- 
scheids des Ambulatoriums, daß er in einem gewöhnlichen Kinderheim nicht 
untergebracht werden könne, wird er wieder ins Dorf zurückgeschickt. Dar- 
über empört, läuft er fort, führt Klage, ‚fällt dem Vorsitzenden vom Rat der 
Volkskommissare durch häufige Besuche lästig‘‘, wie das offizielle Schreiben lautet, 
dringt auf Revision des Falles und wird in das Exekutivbureau der Studentenschaft 
übergeführt. Dort belästigt er alle, bittet um Geld, bleibt während der Sitzungen 
anwesend, mischt sich in alles hinein, wird jedoch von dort zur Untersuchung ins 
Ambulatorium der Klinik geschickt mit der Bemerkung, er sei begabt, aber ,,ab- 
norm‘, kam in die Klinik um 8 Uhr morgens, ging in die Wohnung des in der Klinik 
wohnenden Arztes, läuft in Erwartung des Empfanges im Lokal herum, läßt sich 
zu trinken geben, spaziert mit dem Arzte im Korridor auf und ab, faßt ihn um die 
Hüfte (‚wir sind so gute Verwandte"), will bei der Untersuchung zuerst an die 
Reihe kommen. Nachdem er das Ergebnis erfahren, äußert er seine Mißbilligung 
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darüber und sagt, „er sei allerdings nervös und wohl auch zudringlich, es wäre 
aber keine Encephalitis vorhanden‘, dabei verlangt er in die Kinderabteilung der 
Klinik aufgenommen zu werden. Sowie er erfährt, daß man aus derselben nicht 
nach Wunsch ausgehen darf, verlangt er, man solle ihm einen speziellen Erzieher 
geben, welcher mit ihm allein sich zu beschäftigen hätte und überall mit ihm gehen 
sollte, verlangt, ihm irgendeine Beschäftigung zu verschaffen. Auf einen Vorschlag 
hin ins Exekutivbureau als Bote einzutreten und sich in einer Abendschule zu be- 
schäftigen, beginnt er sogleich mit einer Absage, indem er auf seine schwache Ge- 
sundheit hinweist usw. Beginnt in der Stadt herumzustreifen, übernachtet in der 
Miliz, bei „Bekannten“ usw., besucht alle möglichen staatlichen, professionellen 
und der Staatspartei angehörenden Anstalten, wo er seine früheren Abenteuer sorg- 
fältig verheimlicht, trifft zuerst immer auf Teilnahme, nachher aber bemühen sich 
alle ihn los zu werden. Wird endlich in das Kreishospital geschickt und danach 
kam er in die Klinik für Nervenkrankheiten, wird nirgends aufgenommen, weil 
„nicht passend“. 

Die angeführten Fälle sind an und für sich so typisch, die darin 
geschilderten Zustände so allbekannt, daß bei diagnostischer Begründung 
metencephalitischer Zustände es keiner weiteren Besprechung bedarf. 
Solange diese Zustände wenig bekannt waren, wurden den Kranken 
verschiedene Diagnosen gestellt: Infektionspsychose, psychogene Psy- 
chose, Neurasthenie — Fall 1, Dementia praecox, Dementia praecocis- 
sima — Fall3, Hysterie — Fall 6, einfach Faulheit und Mutwille — Fall2; 
in letzter Zeit erweckte nur Fall 7 Zweifel auch bei den Spezialisten; 
Neuropathologen, infolge der schwachen Ausprägung somatischer 
Symptome und der Notwendigkeit einer genaueren Untersuchung des 
ganzen Krankheitsbildes. 

Ich gehe jetzt zur Analyse der angeführten Fälle über. Ohne mich 
länger mit einzelnen somatischen Symptomen zu befassen, will ich nur 
darauf hinweisen, daß bei Kindern im allgemeinen häufig schwache 
Äußerung derselben und oftmals sogar ihr völliger Mangel betont wird 
(E. Meyer, M. Meyer, Hofstadt, Pette). — In den bei uns angeführten 
Fällen konnten wir dies bei den Kranken 6 und 7 und für das spätere 
Stadium beim Kranken 4 und teilweise bei Fall 2 beobachten. Dieser 
Tatbestand ist praktisch von großer Wichtigkeit als Grund von falschen 
Diagnosen der funktionellen Störungen (siehe die von uns angeführten 
Fälle). Auch theoretisch ist derselbe höchst wichtig. Wenn dadurch 
einerseits der öfters gezogene Parallelismus zwischen der psychischen 
und motorischen Aktivität im allgemeinen Sinne (vgl. Steck) nicht 
bestätigt wird, und wenn wir anderseits wissen, daß die corticale Ence- 
phalitis andauernde Veränderungen der Psychik hinterläßt (ungenügende 
Entwicklung verschiedenen Grades usw.), während die physischen 
Symptome vollständig schwinden (z. B. Hemiparesen), so muß dennoch 
anerkannt werden, daß ein gewisser Parallelismus zwischen den neuro- 
logischen Symptomen und den Störungen der psychomotorischen 
Äußerungen besteht (in unseren Fällen wird nämlich das Abnehmen 
der neurologischen Symptome gerade dort beobachtet, wo die psycho- 
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pathologischen Symptome in betreff ihrer motorischen Äußerung 
weniger scharf ausgeprägt sind, was sofort beim Vergleich der Fälle 2, 
4, 6, 7 einerseits und 1, 3, 5 anderseits sichtbar wird). Das gestattet 
uns die Möglichkeit einer Abschätzung der Stärke des pathoplastischen 
(im Sinne von Birnbaum) Einflusses in der Stammencephalitis und 
somit auch der Wichtigkeit seiner pathogenetischen Bedeutung in 
einzelnen Fällen zuzugeben. 

In der Psychosymptomatologie der metencephalitischen Zustände 
ist vor allem darauf hinzuweisen, daß wir auf diesem Gebiete — und 
besonders in der älteren Literatur — auf viele Unklarheiten stoßen, 
wegen des Gebrauches allgemein üblicher Ausdrücke in der Beschreibung 
der gegebenen Fälle wie z.B. ‚„launenhaft‘“, ,,zudringlich", ‚macht 
dumme Streiche", „zanksüchtig‘‘ usw. 

Es resultiert daraus die Menge von Verwechslungen, von nicht 
genügend begründeten Analogien und Parallelen, so wie auch von 
theoretischen Meinungsverschiedenheiten, welche alle auf die unsichere 
Grundlage eines nicht durchgearbeiteten Materials zurückzuführen sind. 
Erst in jüngster Zeit ist man von diesen allgemeinen Beschreibungen 
zu einer sorgfältigeren psychologischen Analyse übergegangen (Bychow- 
sky, Steiner, M. Meyer, Runge, Böhmig, Robin u.a.). 

Indem wir von der mehr üblicheren Erklärung der metencephali- 
tischen Zustände als Veränderungen des Charakters ausgehen, wollen 
wir die Analyse unserer Fälle nach den gewöhnlichsten früheren charak- 
terologischen Schemen vornehmen (z. B. im Anschluß an das Schema 
von A. F. Lasursky). Intellektuell sind unsere Kranken im allgemeinen 
normal. Das ist eben die häufigste Erscheinung bei Metencephalitikern, 
und auf diese Häufigkeit weisen alle auch hin. Übrigens gibt es auch 
Hinweise auf mögliche Abschwächung des Intellekts (Anderson, Winther), 
und das wird besonders bei Kindern zarteren Alters angetroffen (Ebaugh), 
obwohl es jedoch mitunter auch bei Erwachsenen vorkommt (Bersani, 
Richards). Im letzten Falle wird freilich die Verminderung des In- 
tellekts auf Schritt und Tritt einfach durch die Hypokinesie der Parkin- 
soniker simuliert (Schlaffheit und Schwerfälligkeit der Rede und der 
Gedanken simuliert Gedankenarmut). Diese Erscheinung ist ebenso be- 
greiflich, wie die Simulation gesteigerter Begabtheit durch psychische 
Hyperkinese und Hypotonie unter den Kranken wie in unseren Fällen; 
analoger Zustand, wie bei einem leichten Rausch und bei einem hypo- 
maniakalen Zustand, wo bei beginnender Lähmung der hemmenden 
Zentren die Persönlichkeit schärfer als gewöhnlich ausgeprägt wird (was 
auch bei einem von unseren Kranken stattfand [Fall 7]), obwohl er von ge- 
steigerter Begabtheit weit entfernt war und sogar Defekte in der Geistes- 
tätigkeit aufweist, welche hauptsächlich von eben dieser Herabstimmung 
des psychischen Tonus herstammen — Haltlosigkeit und Zerstreutheit. 
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Die Aufmerksamkeit ist es gerade, die die Eigentümlichkeit der 
metencephalitischen Psychik an den Tag legt. Sie ist lebhaft, wird leicht 
erregt, ist jedoch von kurzer Dauer, zugleich hat sie einen geringen Umfang, 
ist beschränkt. Wird die Aufmerksamkeit auf irgendein Objekt gelenkt, 
und vermag kein anderes Objekt sie stärker anzuziehen, so verhält sie 
sich passiv und hält fest an dem betreffenden Objekt. Hieraus folgt 
die Erklärung der eigentümlichen, eigensinnigen Aufdringlichkeit der 
Kranken. Wie sie sich einerseits als launenhaft erweisen und leicht 
von einem Gegenstande zum andern überspringen, so sind sie anderseits 
hartnäckig, zudringlich und klammern sich oft fest an etwas Gegebenes. 
Es ist nämlich das Überspringen von einer Idee zur andern und nicht 
die allzu leicht abzulenkende Aufmerksamkeit, das unsere Kranken von 
den mit einer Manie behafteten Leuten unterscheidet. 

Eben in dieser Veränderung des psychischen Tonus, Steigerung des- 
selben in bezug auf einzelne Momente und endgültige allgemeine Er- 
schla/fung besteht einer der Hauptzüge des metencephalitischen Zu- 
standes. 

Hieraus erklären sich die häufigen Erwähnungen der Zwangserschei- 
nungen (Herrmann, Böhmig, Runge), die jedoch nicht durch die eigent- 
liche Zwangsmäßigkeit (Runge), sondern durch jene besondere Be- 
schränktheit der Aufmerksamkeit zu erklären sind (Böhmig, Bostroem), 
durch jenes ausschließliche Einnehmen der Psychik mit ein und dem- 
selben Gegenstand. Dieser Umstand hat unter anderem zur Folge — 
das Schwanken der Resultate bei Untersuchung der Aufmerksamkeit 
(Scherman und Beverlay), so wie auch widerstreitende Eindrücke in 
betreff des Intellekts der Kranken, ‚er scheint ein Narr und gleich- 
zeitig begabt zu sein“ (Urteil über unseren Kranken 7). 

Auf dem emotionellen Gebiet finden mehr Störungen statt und in 
betreff derselben auch häufigere Meinungsverschiedenheiten. 

Bei oberflächlicher Beobachtung wird Haltlosigkeit, öfterer Stim- 
mungswechsel, außerordentliche Labilität der Emotion konstatiert, bald 
weint der Kranke, bald lacht er, wird bald handgemein und schimpft, 
bald entschuldigt er sich ganz treuherzig. Doch bedarf es keines 
besonderen Scharfsinnes, um bei längerer und sorgfältigerer Beobach- 
tung sich zu überzeugen, daß es sich im Grunde genommen um allzu 
stürmische Offenbarungen, durch keine hemmenden Einflüsse gehinderte 
Außerungen, sehr geringe Schwankungen des Gefühls handelt, die die 
emotionelle Beweglichkeit simulieren, während in Wirklichkeit wesent- 
lich verminderte Lebhaftigkeit, Geringfügigkeit der Emotionen, sogar 
Gleichgültigkeit und Apathie vorhanden sind. Hier besteht wiederum 
der Grundzug in folgendem: Die einzelnen Hypertonien, die den ganzen 
psychischen Gehalt charakterisieren, folgen aufeinander mit der größten 
Schnelligkeit, finden ihren Ausdruck in kräftigen hyperkinetischen Reak- 
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tionen und geben im allgemeinen ein Bild von Oberflächlichkeit, 
„schlotterndem Wesen‘, Zerfahrenheit — der Hypotonie und Hyper- 
kinese der Psychik. — Auf diese Weise wird auch das Verhältnis 
dieser Erscheinungen zu den schizophrenischen und maniakalen Zu- 
ständen festgestellt. Hier ist keine Abgestumpftheit der Affekte oder 
Anembotionalität der Schizophreniker vorhanden, aber auch nicht der 
spielende und sprunghafte Charakter der Emotionen bei dem manischen 
Zustande. Ihrer Stärke nach kommen die Emotionen der Norm nahe, 
doch was das vollständige Erfaßtsein der Persönlichkeit anbetrifft, so 
wie auch den Grad der Gefühlsäußerungen, so bleiben sie weit hinter 
der Norm zurück. Dasselbe gilt auch vom Inhalt der Emotion. Man 
pflegt von einer vollkommenen Entartung der emotionellen Individuali- 
tät des Kranken zu sprechen, von der Vernichtung seines intellektuellen, 
ästhetischen und besonders seines ethischen Gefühls, von dem Vor- 
herrschen der niederen organischen Gefühle. — Vornehmlich wird der 
Mangel an sozialen Gefühlen — Asozialität, Amoralität, Anethik — fest- 
gestellt. Hier muß eigentlich nur darauf hingewiesen werden, daß die 
Abschwächung der hemmenden Einflüsse deutlicher in komplizierten 
psychischen Erscheinungen an den Tag treten, die größere Regulation 
erfordern. Bei Abschwächung der hemmenden Einflüsse treten in dem 
ganzen Wesen der Persönlichkeit in den Hintergrund die sogenannten 
„höheren Gefühle", die auf der Unterdrückung der niederen durch die 
Menge hemmender Einflüsse basieren und doch mit denselben an Kraft 
nicht konkurrieren können, da die letzteren ursprünglicherer sind und 
das körperliche Wohlsein des Organismus erhalten und auch phylo- 
genetisch früher vorhanden und von festerem Bestande sind. Infolge- 
dessen treten derartige Züge schärfer hervor, wie z. B. Gefräßigkeit, 
Gier, gesteigerter Geschlechtstrieb, die vielleicht im Vergleich mit 
normalen Verhältnissen nicht an Stärke zugenommen haben, jedoch 
an den Tag treten ohne jegliche hemmenden Momente, die der Norm 
gemäß sind. — Die höheren Gefühle treten zurück, aber schwinden nicht; 
man kann unmöglich von dem asozialen Charakter der Metencephalitiker 
reden, wo sie doch zugänglich, mitteilsam sind und Umgang suchen. 
Die Ausdrücke ‚Immoralität‘, ‚„Ethiklosigkeit‘, abgesehen von dem 
summarischen Charakter derselben und ihrer völligen Verschwommen- 
heit im biopsychologischen Sinne, sind hier durchaus nicht am Platze, 
denn man kann nicht von einem Mangel an moralischem Gefühl bei 
Encephalitikern reden, sondern nur von einem ungehinderten natür- 
lichen Egoismus!), der die entfesselten konventionellen Reflexe der 


1) Dieser natürliche Egoismus ist natürlich einfacher und steht auf einer 
tieferen Stufe, als das Ichgefühl, dessen Steigerung Albrecht für eine Komponente 
des anethischen Symptomenkomplexes und @urewitsch für die Hauptursache 
des immoralischen Benehmens hält. 
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moralischen Zucht verdeckt. — Die Kranken selbst sind sich gewöhnlich 
ihres krankhaften Zustandes bewußt und rechtfertigen sich demgemäß 
auch (zum Unterschied von den klassischen ‚„Immoralikern‘‘), indem 
sie von sich selbst sagen: „Ich bin nun mal so, bin krank, nervös, in 
der Tat, zudringlich bin ich auch, verstehe selbst wie schlecht es ist, 
das liegt an der Krankheit.‘ 

In der Literatur findet man auch nicht selten Erklärungen, die dem 
Gesagten entsprechen. Jörger bestätigt, daß die ethischen Defekte 
derartiger Kranken geringer seien, als Defekte bei angeborener Immora- 
lität. Böhmig weist darauf hin, daß ‚irgendein triebhafter Wunsch, 
ein Gelüst auftaucht in der Psyche des kranken Kindes und Willen 
und Aufmerksamkeit so stark und ausschließlich präokkupiert, daB für 
kritische Überlegung über die moralische Zulässigkeit des Begehrens für 
ethische Erwägungen kein Vorstellungsraum mehr übrigbleibt“. — 
Deutlicher als die übrigen drückt Robin den Gedanken aus, indem er 
behauptet, bei den Metencephalitikern werde eher das äußere Benehmen, 
als der eigentliche Charakter aus den Fugen gebracht und daß bei Vorhanden- 
sein moralischer Gesinnung trotzdem Handlungen vollzogen werden, infolge 
von Herabstimmung des Tonus, der Anspahnung. 

Damit treten wir schon in das Gebiet des Willens ein (eine künst- 
liche Abgrenzung der älteren Psychologie). Als Hauptursache krank- 
hafter Veränderungen auf diesem Gebiete (wie von allen hingewiesen 
wird) erscheint ein gewisser impulsiver Charakter, das Auftreten von 
Reaktionen ohne irgendwelche hemmenden oder komplizierenden Mo- 
mente, in der Form von „Kampf der Motive‘ usw. Die Neigung zu 
derartigen Reaktionen bewegt sich in weiten Grenzen, von einfacher 
Ungebundenheit an bis zu völlig pathologischer Impulsivität. Der 
Charakter der Impulse kann höchst verschiedenartig sein; aus dem 
über die Emotionen Gesagten ist es klar, daß dieselben vorzugsweise 
mit dem physischen Wohlbefinden der eigenen Persönlichkeit verknüpft 
und daraus entsteht die große Anzahl ‚immoralischer‘, ,,antisozialer'* 
und ähnlicher Handlungen. Die wechselnde Stärke vom Impulsivismus 
derselben sogar bei einem und demselben Individuum zu verschiedenen 
Zeiten z. B. unter dem Einfluß der Umgebung, deutet auf das Bestehen 
einer gewissen Enthaltungsfähigkeit hin und somit auf den quantitativen 
Charakter der Veränderung und nicht auf die qualitative Ausartung 
der Reaktionen (Impulsivismus der Katatoniker). Überhaupt gibt es 
auf dem Gebiet des Willens die meisten Berührungspunkte und zu- 
gleich die wesentlichen Unterschiede zwischen Metencephalitikern und 


—. 


Schizophrenikern und gleichfalls maniakalen Kranken, denen sie oft' 


angeglichen werden. Das Gesagte genügt, um eine wesentliche Unter- 
Scheidung vorzunehmen: der in Rede stehende Zustand unterscheidet 
sich von dem maniakalen dadurch, daß die geringen emotionellen 
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Schwankungen eine gewisse Dürftigkeit der Formen von Handlungen 
zur Folge haben, eine gewisse Beschränktkeit ihres Vorrats, so daß 
der Encephalitiker, so zu sagen, ein lästiger ,,Maniaque'' ist, dessen 
Ausschreitungen leicht erfaßt werden können, einförmig und banal sind. 
Ihr stereotyper Charakter erinnert eher an Schizophrenie. Von der 
letzteren aber unterscheidet sich der geschilderte Zustand erstens durch 
seine Reaktivität, seine Zugänglichkeit für äußere Eindrücke und Ab- 
hängigkeit von denselben (sämtliche Forscher verzeichnen einen ge- 
wissen, wenn auch geringen Erfolg der psychotherapeutischen Maß- 
nahmen) und zweitens durch die völlige Abwesenheit schizophrenischer 
Züge, Züge von Zerspaltung der Psychik, Irrationalität derselben und 
qualitativer Inkommensurabilität im Vergleich mit normalen Ver- 
hältnissen zwischen Reaktion und Reiz. So können wir denn die Sym- 
ptomatologieder metencephalitischen Krankheitszustände bei Kindern 
folgenderweise resümieren: Allgemeine Herabstimmung des psychischen 
Tonus (neben Vorhandensein einzelner hypertonischer Erscheinungen) + 
gesteigerte motorische Äußerungsfähigkeit der psychischen Zustände und 
allgemeine Steigerung von psychischer Labilität (jedoch in engeren Grenzen). 
Vergleicht man diesen Zuständ in schematischer Form als hypotonische 
Hyperkinesie mit dem des Parkinsonismus, bei welchem sich ein voll- 
ständiges Bild von hypertonischer Hypokinesie auch ohne spezielle 
genauere Analyse ausweist, so erhalten wir einen vollkommenen Gegen- 
satz. Dieser Gegensatz gleicht sich aber aus dank einer ganzen Reihe 
schon angeführter Ergänzungen, zugleich solcher, die dem Zustande 
des Parkinsonismus widersprechen (die Kranken sind ebenso reaktiv, 
zuweilen impulsiv, können mitunter unter musikalischer Begleitung 
freie und mannigfaltige Bewegungen ausführen u. dgl.). 

Wir erhalten eine für beide Zustände gleiche Formel der dystonisch- 
dyskinetischen schwankenden Zustände mit Betonung der hypotonico- 
hyperkinetischen Erscheinungen bei Kindern und der hypertoniko-hypo- 
‚kinetischen bei Erwachsenen. 

Nachdem wir darauf hingewiesen und den Zusammenhang dieser 
psychischen Symptome mit den entsprechenden Symptomen rein 
motorischen Charakters hervorgehoben, gehen wir zur Analyse anderer, 
nicht zur Symptomatologie, sondern zur Anamnese gehöriger Fakta 
aus dem Verlauf der Krankheit über. 

Aus dem Tatbestand der Anamnese erwähnen wir vor allem den 
in allen Fällen scharf ausgeprägten Zusammenhang der gegebenen 
psychopathischen Zustände mit einer von hochgradigem Fieber be- 
gleiteten Erkrankung, die mit mehr oder weniger ausgesprochener 
Schlafsucht verbunden ist. 

In den von uns angeführten Fällen sind die Angaben der Anamnese 
nebst Symptomatologie vollkommen genügend, um von einer bestimmten 
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Grundlage der Krankheit reden zu können, obwohl dieselben freilich 
es nicht immer gestatten, die Diagnose auf epidemische Encephalitis 
in engerem Sinne einwandfrei aufzustellen. Doch heutzutage ist es 
zur Genüge bekannt (siehe Gurewitsch), daB analoge Krankheitszustände 
als Resultat diffuser Encephalitisfälle von verschiedenartiger Ätiologie 
erscheinen können. Wichtig ist hier der pathologisch-anatomische Tat- 
bestand — die obligate Affektion der subcorticalen Ganglien. In dieser 
Beziehung sind auch die Hinweise auf Schlafsucht, die bei uns in allen 
Fällen stattfinden, nicht durchaus entscheidend, denn unabhängig da- 
von, daB die Affektion des Schlafzentrums (Pette) auf Prozessen von 
verschiedener Ätiologie beruhen und nur als lokalisatorisches Symptom 
erscheinen kann, so vermag die Schlafsucht, wie E. Meyer mit Recht 
behauptet, einfach durch EinfluB der Infektion bedingt zu sein und 
kann ohne scharfe Abgrenzung in einfache Trübung des Bewußtseins 
bei den Infektionsdeliranten übergehen. Im allgemeinen aber bezeichnet 
die Mehrzahl der Forscher als charakteristisch für das Kindesalter 
gerade das Unausgeprügte, Abortive der akuten Stadien von Ence- 
phalitis, das keine Parallele zu den schweren nachfolgenden psycho- 
pathologischen Veränderungen bildet. Das Alter der Kranken schwankt 
in den von uns angeführten Füllen zwischen 8 und 16 Jahren (wührend 
des akuten Stadiums). Dies entspricht vollkommen den Literatur- 
angaben, daß derartige Züge metencephalitischer Zustände dem Kindes- 
und Jugendalter eigen seien. Doch scheidet das Alter nicht besonders 
scharf die Krankheitsäußerungen voneinander, und einerseits gibt es 
Beispiele für Parkinsonismus mit abgeschwächter Reaktionstátigkeit 
der Psychik bei Kindern (z. B. Gurewitsch, Ebaugh, Winther; von mir 
ist in einem Falle typischer Parkinsonismus bei einem l4jährigen 
Knaben beobachtet) und andererseits dem Kindesalter eigene Äuße- 
rungen bei Erwachsenen (Gurewitsch, Pette, Sanchis-Banus). 

Eine interessante Beobachtung macht Bóhmig, daß in derartigen 
Fállen schon vor Erkrankung eine gewisse infantile Psychik sich offen- 
bare, infolge deren das gegebene Individuum sich mindestens dem 
Jugendalter nähere (das wird durch einen von mir beobachteten Fall 
bestätigt — ein Zustand psychischer Hyperkinesie, Labilität der 
Emotionen, eigentümliche Zwangsmäßigkeit bei einer 34jährigen Frau; 
die Kranke war vor der Erkrankung an Encephalitis etwas infantil- 
hysterisch). 

Wir gehen jetzt zur Feststellung des Tatbestandes über, betreffend 
den präpsychotischen Zustand des Kranken, seine vererbte konstitu- 
tionelle Organisation und die konstellativen Verhältnisse zu Beginn 
der Erkrankung. Was diesen höchst wichtigen Punkt betrifft, so be- 
" stehen hier die größten Schwierigkeiten, welche vor allem von der 
schon früher erwähnten Verschwommenheit in den symptomatologischen 
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Ausdrücken herrühren, sodann von dem Umstand, daß die Forscher 
sich mit Konstatierung eines ‚charakteristischen Polymorphismus“ 
begnügen (wobei sie mitunter sehr weitläufig symptomatische Systeme 
aufstellen — vgl.z. B. Tinel), ohne eine Analyse vorzunehmen, und 
schließlich davon, daB sogar bei dem besten Willen, diese Seite der 
Anamnese zu berücksichtigen, die Forscher auf Schwierigkeiten, so- 
zusagen psychologischen Charakters stoßen: Ob nun die Encephalitis 
auf normalen oder pathologischen Boden gerät, sie steckt dadurch, 
daß sie bedeutende Veränderungen in dem Zustande des Kranken 
hervorruft, eine solche scharfe Grenze ab zwischen dem präpsychotischen 
und dem nachfolgenden Zustand, daß öfters kaum merkliche Züge, die 
die psychische Physiognomie des Individuums bestimmen, ihre Be- 
deutung verlieren oder gar völlig zurücktreten vor stark ausgeprägten 
neuentstandenen Veränderungen. 

Und haben wir einerseits Hinweise darauf, daß die reine" Anamnese 
überwiegt (vgl. Pette, M. Meyer), daß solche Krankheitsbilder, wie z. B. 
die hypomaniakalen allzu oft und bestimmt auftreten, um auf Äußerung 
von konstitutionellen Besonderheiten zurückgeführt werden zu können 
(E. Meyer), so spricht andererseits vieles für die Wichtigkeit der psycho- 
pathischen Prádisposition: Hofstadt, Bychowsky, Collin und Requin, 
Pienkowsky, Sanchis-Banus u.a.; und in bezug auf die Pathogenesis 
der encephalitischen Zustände im allgemeinen (nicht bloß auf dem Ge- 
biet der Psychopathologie) kommt F. Stern zu dem Schluß, daß die 
konstitutionellen Momente mindestens pathotroper Natur (prádisponie- 
render nach Birnbaum; die präformierenden Einflüsse werden von 
Stern nicht berührt) vorhanden seien, aber noch nicht näher bestimmt 
werden kónnen. 

Was ergeben in dieser Hinsicht die von uns angeführten Fälle? 
Vor allem müssen bei Besprechung der Frage von diesem Standpunkte 
aus die Fälle 7 und 4, wo keine objektive Anamnese vorhanden, aus- 
geschlossen werden. Von den übrigen 5 Fällen haben wir folgendes: 
Im Fall 1 sind keinerlei Hinweise auf irgend etwa Verdüchtiges vor- 
handen. Wohl haben in diesem Falle die eben erwähnten Momente 
„psychologischer“ Natur eine vorwiegende Bedeutung: Die Erkrankung 
des Lieblingssohnes veranlaßt die Eltern ihre Aufmerksamkeit allzu 
intensiv auf das provozierende Moment zu lenken. Doch ist es wichtig, 
daß sie dem Einfluß des psychischen Traumas eine wichtige Bedeutung 
beilegen, und dem Anschein nach geschieht das nicht nur infolge der 
bekannten Neigung unserer Bauern zu Überschätzung der Bedeutung 
eines „Schreckens“, da es ausdrücklich genug hervorgehoben wird, daB 
die Erkrankung nach der Influenz" angefangen habe, aber nach dem 
„Schreck“ schnell fortgeschritten sei. Im Krankheitezustande wird nur 
eine besondere Launenhaftigkeit festgestellt und Ausnutzung des 
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Vaters, eine erhöhte Reaktivität, mit welcher vielleicht der Einfluß der 
psychischen Störungen in Zusammenhang gebracht werden kann. Im 
Falle 2 ist außer dem Absterben eines kleinen Bruders ‚an einem An- 
falle" und eines anderen an ‚Schlagfluß‘‘ nichts Besonderes zu ver- 
zeichnen; Symptomatologie typisch ohne scharf ausgeprägte Symptome. 
Im Falle 3 haben wir starken Alkoholismus des Vaters und hohe Sterb- 
lichkeit der Kinder in zartem Alter mit deutlichen Zügen von ,,Krampf- 
anfällen‘‘; auf symptomatologischen Gebiete haben wir das Vorhanden- 
sein eines sehr bedeutenden psychomotorischen Reizes zu verzeichnen, 
der bisweilen den Charakter fast elementarer Züge aus dem Bereiche 
der Bewegungen trägt. 

Im Falle 5 sind die Angaben der ambulatorischen Ausforschung 
nicht sehr genau; wir haben Hinweise auf eine aktive, lebhafte Natur 
(Cycloid?); in der Symptomatologie: Hervorhebung maniakaler Züge. 
Im Falle 6 starker Alkoholismus und Reizbarkeit des Vaters, „Nervo- 
sität“ der Mutter (schizoide Natur bei einem weitläufigerem Ver- 
wandten), schwere Lebensverhältnisse während der Entwicklung 
(Prügel usw.); in symptomatischer Hinsicht (außer den für diesen Fall 
charakteristischen ausgesprochenen narkoleptischen Erscheinungen) eine 
besondere Zanksüchtigkeit, grobes Benehmen den Verwandten gegen- 
über, Geselligkeitstrieb, Liebhaberei für Theater, Kino, musikalische 
und theatralische Neigungen (frühere Diagnose auf Hysterie); und 
dabei tut die Kranke nichts. Im Falle 7 haben wir schließlich bei 
Mangel an genügenden anamnestischen Angaben eine zufällig entstandene 
Einstellung auf gesteigerte Begabung des Kranken von seiten der Um- 
gebung und anderseits eine Reaktion in Form von gesteigerter Selbst- 
schätzung, die dem Benehmen eine entsprechende Färbung verleiht!). 

Auf Grund eines solchen dürftigen Materials ist es natürlich un- 
möglich, definitive Schlußfolgerungen zu ziehen, doch das, was vorhanden . 
ist, weist im Zusammenhang mit den Literaturangaben, auf ganz be- 
stimmte Wechselbeziehungen zwischen metencephalitischen Zuständen 
einerseits und prápsychotischen konstitutionellen Fakta und kon- 
stellativen Bedingungen anderseits, etwa in dem Sinne von Patho- 
plastik, indem die ursprünglichen Symptome unzweifelhaft ence- 
phalitischer Herkunft von Symptomen dispositiver und reaktiver 
Natur überschichtet werden, was eben zum Erfassen des polymorphen 
Charakters der Erkrankung führt. 

Somit wären wir durch Analyse unseres Materials, wenn nicht zur 


1) Obwohl das, was Hofstadt für eine typische Erscheinung der in Rede stehen- 
den Erkrankung hält, nämlich das bestándige Hervorheben seiner Persönlichkeit, 
als eines Zentralpunktes, außer allem anderen gerade auf diese Reaktion zurück- 
zuführen ist, auf das Betonen seitens der Umgebung des hohen Intellekts (s. oben) 
des Kranken. 
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Lösung, so mindestens zur Aufstellung derjenigen psychopathogene- 
tischen Probleme gelangt, die sich in rechter Fülle bei epidemischer 
Encephalitis darbieten. Diese Analyse gestattet, den Hauptkern in Form 
Dystonia-dyskinesia psychica hervorzuheben (möge niemand an diesem 
schematischen und durchaus konkreten Ausdruck Anstoß nehmen; 
von den, in der Psychiatrie bekannten, Chorée psychique, Epilepsia 
psychica und sogar Katatonia unterscheidet er sich nur durch größere 
Bestimmtheit des Inhalts und bessere anatomische Bestimmbarkeit, — 
bei der ich mich hier nicht aufzuhalten vermag). Der Grad und die 
Reinheit des Gepräges dieser Form hängt von der Stärke des ence- 
phalitischen Prozesses selbst ab, sowie auch von dem Grade und Charakter 
der hinzukommenden Nebenfaktoren. Die Bedeutung der Encephalitis 
schwankt dabei in verschiedenen Fällen innerhalb der weitesten Grenzen, 
von der alle übrigen Momente unterdrückenden pathogenetischen Be- 
deutung derselben, bis zu der Rolle eines fast nur provozierenden Agens, 
das die bereits vorhandenen Besonderheiten des Individuums erscheinen 
läßt. Im Zusammenhang damit schwankt auch ihre pathoplastische 
Bedeutung der allgemeinen Norm gemäß. — Je stärker die Einwirkung 
einer bestimmten exogenen Schädlichkeit ist, desto schärfer prägen 
sich die für diese Einwirkung charakteristischen Symptome aus, welche 
die anderen endogenen Nebensymptome verdrüngen, je schwücher die 
exogenen Einwirkungen, um so mehr mischen sich Nebenmomente 
in das Krankheitsbild hinein, die von práformierenden konstitutionellen 
Einflüssen (endogenen) und von reaktiven Bestimmungen abhängen, 
die von äußeren Bedingungen beeinflußt sind. Somit lagern sich in 
durchschnittlichem Fall (und deren sind die Mehrzahl) auf der Grund- 
lage von Dystoniae-dyskinesiae psychicae zahlreiche Züge katatonischer, 
schizoider, dysthymischer!) epileptoider, hysterischer und anderer Art 
ab, sowie auch solche, welche von der Umgebung des Kranken bedingt 
sind (gesteigerte Zügellosigkeit, Boshaftigkeit, Schamlosigkeit usw.). 
Schließlich erscheinen in den allerschwächsten Fällen, wo sich die orga- 
nische Störung kaum äußert, Züge von echt psychopathischer konstitu- 


1) Ich halte mich nicht weiter auf bei den differential-diagnostischen Fragen, 
bei der Frage über den Unterschied zwischen metencephalitischen, schizophreni- 
schen und maniakal-depressiven Krankheitsbildern. Diese Fragen wurden oben 
mehrmals berührt und hier könnte man nur zusammenfassend sagen, daß die 
Dystonie der Metencephalitiker sich von der Katatonie der Schizophreniker durch 
die Verschiedenheiten der Veränderungen des Tonus unterscheidet: bei der Dystonie 
beziehen sich die Veränderungen nur auf das Mehr oder Minder, auf deren quantita- 
tives Mißverhältnis zu dem Reize, bei Katatonie kommen Perversionen des Tonus 
vor, bzw. dessen qualitatives Mißverhältnis zu dem Reize; andererseits, bei Dys- 
thymie der maniakaldepressiven Psychose haben wir Schwankungen auch im Be- 
reich des Mehr oder Minder, doch nicht so sehr in der Sphäre des Tonus und der 
Bewegungsäußerungen, als in der Sphäre emotioneller Erscheinungen. 
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tioneller oder reaktiver Natur!), die nur ihren Ursprung in der Ence- 
phalitis haben (die verschiedensten neurasthenischen Zustände, Sonder- 
lichkeiten, Unempfänglichkeit für erzieherische Zwecke, Mangel an 
Zurückhaltung usw.) Der Grund dieser Erkrankungen hängt von dem 
Grade ab, in welchem sich die Nebenmomente, sowohl die konstitu- 
tionellen, wie die konstellativen, äußern. ~ 

In der Pathoplastik tritt auch die Bedeutung der Altersstufe an den 
Tag, die sich in einer bestimmten Neigung des Gehirnes bei Kindern 
offenbart — auf verschiedene Schädlichkeiten durch hyperkinetische 
Symptome zu reagieren —, vgl. die häufigen Krampfanfälle bei Kindern 
in Fällen von Infektion, im Zusammenhang damit steht überhaupt die 
gesteigerte Impulsivität und Beweglichkeit der Kinderpsychik (auf die 
Bedeutung dieses Momentes wird von Pette und Bóhmig hingewiesen). 

Somit haben wir uns bei Aufwerfung der Frage, die metencephali- 
tischen Veränderungen der Psychik betreffend, nicht der Formel ein- 
facher Dimensionen ,,entweder — oder‘‘ zu bedienen (also einen gegebenen 
Fall entweder hier oder da unterzubringen), sondern der Formel mehr- 
facher Dimensionen „sowohl — als auch" (vgl. „mehr dimensionelle 
Diagnostik‘ von Kretschmer). Und diese Aufgabe ist durch die sympto- 
matologische Reinigung des Krankheitsbildes und durch die feinere 
Analyse des präpsychotischen Lebens des Kranken zu lösen. 
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!) Eine interessante Notiz über die Rolle des psychischen Traumas in der 
Genese der metencephalitischen Zustände, die mit den obigen zusammenfällt — s. 
bei Pette, der sich auf das Material von Hofstadt und anderen stützt (vgl. Fall 6). 
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Über Querschnittsläsionen des Rückenmarkes infolge von 
extravertebralen Tumoren. 
(Zur Klinik und pathologischen Anatomieder sog. Kompressionsmyelitiden.) 


Von 
Dr. med. I.-L. Ja. Pines, 
Assistent an der Klinik und Laboratoriumsvorstand. 
Mit 4 Textabbildungen. 


(Eingegangen 15. Juli 1925.) 


Ich habe vor kurzem (Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 82) einen 
unter dem Bilde einer Querschnittsläsion des Rückenmarks verlaufenden 
Erkrankungsfall publiziert, bei dem sich bei der Sektion ein Aorten- 
aneurysma herausgestellt hat, das zur Wirbelsäuleperforation und 
Rückenmarkskompression geführt hat. Außer den von mir damals 
zitierten Fällen möchte ich noch die ähnlichen Fälle von Ayer (,,Com- 
pression myelitis“‘ by an aneurysm occurring in a tabetic. Boston med. 
a. surg. journ. 165. 1911) und E. Müller (Über Querschnittslàhmungen 
durch latente Aortenaneurysmen. Neurol. Zentralbl. 1916, S. 180) hinzu- 
fügen. Unlüngst wurde eine diesbezügliche Beobachtung von Graf Ilse 
veróffentlicht (Ein Fall von Rückenmarkskompression durch ein 
Aneurysma der Aorta thoracica. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 
86, Heft 4/5. 1923): „45jährige Frau. Juni 1920 halbgürtelförmige 
Schmerzen links in der Hóhe des Brustkorbs. Seit Juli 1922 Gehstórung, 
taubes Gefühl in den Beinen, rasche Zunahme der Erscheinungen. 
Status 25. VIII. 1922. Fast völlige Lähmung der Beine, wenig erhöhter 
Tonus der Muskeln, Babinski, Aufhebung der Bauchreflexe, Sensibili- 
tätsstörung bis zur 6. Rippe. Wassermann im Blut stark positiv. Nonne- 
Appelt positiv, Zellvermehrung. Róntgenbild ergibt im Bereich des 
5.—8. Brustwirbels unscharf begrenzten Defekt der Wirbelkörper. 
Die vorgenommene Operation (4. IX. 1922) ließ das Vorliegen eines 
Aneurysma der Aorta erkennen und wird demgemäß abgebrochen. 
Die Sektion (5. XII. 1922) ergibt ein großes Aneurysma im obersten 
absteigenden Teil der Aorta mit teilweiser Zerstörung des 5.—8. 
Brustwirbelkórpers und Kompression des Marks.“ 
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Nun bekam ich bald nachher weitere Fälle zu beobachten, die patho- 
genetisch gewisse Ähnlichkeiten mit dem von mir publizierten oben 
erwähnten Falle hatten, insofern als es sich auch diesmal um interne 
Erkrankungen handelte, die nach Usur der Wirbelsäule Symptomen- 
komplexe einer Querschnittsläsion des Rückenmarkes hervorbrachten. 
Sie erlauben mir, wie ich denke, Stellung zur Klinik und Pathogenese 
der ,,Kompressionsmyelitiden'' einzunehmen; im folgenden möchte ich 
im Anschluß an den oben erwähnten Fall diese Fälle hier kurz anführen 
und ihre Pathogenese besprechen. 


Fall 1. Aus der Anamnesis. S. S., 26 Jahre alt, Arbeiter. Aufnahme in die 
Klinik am 19. V. 1924. Die Krankheit begann vor 1 Jahr mit Kreuzschmerzen, 
besonders beim Beugen, und entwickelte sich allmählich. Dann klagte der Patient 
von Zeit zu Zeit über Schwäche der Beine; diese nahm allmählich zu. Schließlich 
konnte Patient nicht mehr gehen und mußte vor 13 Tagen im Bett bleiben!). 
Lues negiert. Frau und 2 Kinder gesund. Familienanamnesis und Anamnes vitae 
o. B.; keine Tuberkulose. 

Aus dem Status praesens. Pupillen gleichmäßig. Reagieren prompt. Gehirn- 
nerven o. B. Klagt über Bauch- und Seitenschmerzen. Schmerzhaftigkeit beim 
Beklopfen der unteren Brust- und oberen Lendenwirbel (vom 7. Brustwirbel an). 
Eine leichte Kyphose dieser Gegend. Decubitus der Glutäalgegend. Schlaffe 
Paraplegia inferior. Anästhesie der unteren Extremitäten. Sensibilität aller Art 
aufgehoben. Patellarreflexe abwesend. Keine pathologischen Reflexe. Retentio 
urinae et alvi Kernig +. Bei der Lumbalpunktion 5 ccm klarer, gelblicher 
Cerebrospinalflüssigkeit. Reaktion nach Nonne-Apelt stark positiv; keine Formen- 
elemente. Wassermann im Blut negativ. 

4. VII. Decubitus breitet sich aus, auch in der Trochanterengegend. Beständig 
Schmerzen in unterer Brust- und Lumbalgegend. Schwerer Allgemeinzustand: 
Patient sieht blaß und erschöpft aus, starke Abmagerung, Schlaf und Appetit 
schlecht, Retentio urinae et alvi. 

20. VIL Allgemeinzustand schlechter. Starke Schwäche, spricht kaum, 
Schläfrigkeit. Kachexie. Puls von schlechter Füllung. Patient macht Exitus. 

Diagnose. Querschnittsläsion des Rückenmarks. 

Aus dem Sektionsprotokoll. Stark abgemagerte Männerleiche. Decubitus der 
Glutäal-, Sakral- und Trochanterengegend. Im Gebiete der Processi spinosi der 
7. bis 9. Brustwirbel eine geschwulstartige Infiltration. Am Durchschnitt neu- 
gebildetes festes Gewebe, teilweise eitrig infiltriert, mit den Wirbelkörpern ver- 
wachsen. Beim Eróffnen des Wirbelkanals erweist sich, daB die Wirbelknochen 
erweicht sind, die Geschwulst dringt bis zu den Meningen hindurch, legt sich diesen 
fest an, die Meningen sind stellenweise mit der Medulla spinalis verwachsen. Im 
Mediastinum posterior links von der Wirbelsáule in der Hóhe des 7. bis 10. Brust- 
wirbels ist eine Geschwulst zu konstatieren, die mit der Wirbeleáule verwachsen 
ist und dieselbe bis zum Wirbelkanal perforiert. Sie ist etwa 1!/,mal größer als 
eine mittlere Männerfaust und hängt mit der oben erwähnten geschwulstartigen 
Infiltration zusammen; von unten komprimiert die Geschwulst den Lobus inferior 
der Lunge und breitet sich dann der Pleura des entsprechenden Lobus entlang; 
sie ist auch mit der Aorta fest verwachsen. Die Geschwulst ist von Hühnerfleisch- 
farbe, in den mittleren Partien weich, zerfallen, an der Peripherie mehr derb, 
das benachbarte Gewebe infiltrierend. Beim Herausnehmen des Rückenmarkes 
erweist sich, daß der äußeren Fläche der Dura mater hauptsächlich links seitlich 


!) Es gesellten sich zuletzt noch Blasen- und Mastdarmstórungen hinzu. 
19* 


299 I.-L. Ja. Pines: Über Querschnittsläsionen 


an einer Strecke nach oben bis etwa dem 8. Brustsegment nach unten bis zur Lum- 
balanschwellung Geschwulstmassen anliegen. Das Rückenmark an dieser Strecke 
weich, ,,matsch", am Durchschnitt breiig. 

Anatomische Diagnose: Neoplasma malignum mediastini posterioris. Caries 
vertebr. VII, VIII, IX part. thorac. columnae vertebralis. Myelitis e compressione. 
Cachexia universalis. 

Mikroskopisch-histologisches Bild. Die mikroskopische Untersuchung des 
Neoplasma ergibt einen großen Reichtum an Zellen, hauptsächlich von kleiner, 
rundlicher Form. In einzelnen Stellen ist die Zwischensubstanz ziemlich gut ent- 
wickelt, während sie an anderen Orten nur äußerst spärlich vorhanden ist, so daß man 
bloß da und dort einzelne Fäserchen, welche als Andeutung eines Stromas zu be- 
trachten sind, zwischen den Zellen hinziehen sieht. Reichlicher Gehalt an Blut- 
gefáDen. Die Geschwulst zeigt infiltrierendes Wachstum, indem sie ohne scharfe 
Grenze in das umgebende Gewebe übergeht. Wir haben nach allem ein Sarcoma 
globocellulare vor uns. Außen an der Dura finden wir dieselben Geschwulstmassen. 
Das neugebildete Gewebe findet einen günstigen Verbreitungsweg durch das lockere 
Gewebe des epiduralen Raums, macht aber vor der Dura halt. Die Innenfläche 
der Dura erscheint fast völlig normal, zeigt mikroskopisch nur ganz geringfügige 
Veränderungen; ist etwas verdickt, Gefäße mit Blut überfüllt. Bedeutende Ver- 
änderungen zeigt das Rückenmark im Gebiete der unteren Thorakal- und oberen 
Lumbalsegmente. Das typische Querschnittsbild des Rückenmarkes ist hier kaum 
zu erkennen. Mikroskopisch läßt sich vor allem eine schlechte Färbbarkeit der 
histologischen Elemente und eine bedeutende ödematöse Durchtränkung des ge- 
samten Rückenmarksquerschnittes feststellen. Stellenweise herdförmige Nekrosen 
des Nervengewebes, hauptsächlich in den zentralen Partien, im Rückenmarkgrau, 
während sich im Markweiß mehr ein diffuser Ausfall und Quellung von Nerven- 
fasern geltend macht. Diffuse Erweiterung der Maschen und Vermehrung der 
Gliaelemente. Keine nennenswerten entzündlichen Erscheinungen: keine Exsu- 
dation lymphoider Elemente, keine Gefäßerweiterung und Gefäßvermehrung, 
keine Blutfülle derselben. Es handelt sich hier um die sogenannte Kompressions- 
myelitis (Abb. 1). 


Epikrisis. Es handelt sich also um einen 26 Jahre alten Arbeiter. Die 
Krankheit begann vor einem Jahr mit Kreuzschmerzen (Wurzel- 
erscheinungen). Dann stellten sich allmáhlich Symptome einer Quer. 
schnittslásion des Rückenmarkes im Gebiete der Lumbalsegmente ein: 
schlaffe Paraplegia inferior, Anästhesie der unteren Extremitäten, Fehlen 
der Patellarreflexe, Retentio urinae et alvi, Schmerzhaftigkeit beim 
Beklopfen der Brust- und Lendenwirbelsäule (Knochenschmerzen). 
Patient magerte ab und machte am 20. VII. Exitus unter den Er- 
scheinungen von Kachexie. Die Sektion ergab, daß sich im Mediastinum 
posterior eine Geschwulst vorfand, die, die Wirbelknochen zur Er- 
weichung bringend, die Wirbelsäule in der Höhe des 7.—10. Brust- 
wirbels perforiert hat, dieselben vollkommen ersetzend; an der äußeren 
Fläche der Dura mater, an einer Strecke nach oben bis etwa dem 8. Brust- 
segment, nach unten bis zur Lumbalanschwellung waren auch Gesch wulst- 
massen vorhanden. Davon rühren wohl die Erscheinungen der Quer- 
schnittsläsion des Rückenmarkes her. Die mikroskopische Unter- 
suchung ergab, daß es sich um ein Sarcoma globocellulare handelte. 
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kónnen; das Leiden ist sehr schmerzhaft. Das Übergreifen der Ge- 
schwulst selbst auf das Rückenmark geschieht kaum. Die Dura bietet 
hier einen sehr festen Schutz, wie es an unserem Falle, wo die Gesch wulst 
überall an der Dura Halt macht, besonders deutlich zu ersehen ist. 
Die in den Wirbelkanal eindringenden Geschwulstmassen komprimieren 
das Mark, verlegen die Lymphbahnen, versetzen es in den Zustand 
der Erweichung, die schnell um sich greifen kann. Die Paraplegia 
kann sich hier sehr schnell entwickeln. Wie gesagt, wird das Rücken- 
mark gewöhnlich nicht in der Weise beteiligt, daß der Prozeß vom 
Wirbel auf das Nervensystem übergreift, sondern wird, wenn überhaupt, 
durch die mechanischen Folgezustände der Knochenerkrankung ge- 
schádigt. Was nun den feineren Mechanismus der Schádigung betrifft, 
die das Rückenmark in unserem Falle erlitten hat, so handelt es sich 
um die sog. Kompressionsmyelitis. Eine grob mechanische Kom- 
pression liegt dabei in der Mehrzahl der Fälle nicht vor, und der Wirbel. 
kanalraum ist kaum nennenswert verkleinert. Es ist nicht der direkte 
mechanische Druck, der in der Regel die degenerativen Veränderungen 
setzt, sondern der Ödemdruck im Marke selbst, die Lymphstauung, 
die erst sekundár durch den mechanischen Druck bedingt sind und die 
ihrerseits zur Degeneration mit nachfolgender Nekrose (degenerative 
Myelitis) führen. Echte entzündliche Veränderungen konnte ich in un- 
serem Falle nicht beobachten. Es handelt sich hier eben um einen 
histologisch-pathologisch von der eigentlichen Entzündung vollkommen 
verschiedenen Prozeß, um solche Veränderungen, wie sie eben dem 
Untergang von zentralem nervósem Gewebe, wie und wo auch immer 
er stattfindet, folgen. | 


Fall 2. Aus der Anamnesis. E. M., 52 Jahre alt, Postangestellter. Aufnahme 
in die Klinik am 28. VI. 1924. Nach Angaben des Patienten seit 3 Monaten krank. 
Es bestand aber schon vorher eine Ptosis des rechten Lides, die von der Umgebung 
des Patienten bemerkt wurde. Vor 3 Monaten klagte Patient über Schmerzen 
in der rechten Schultergegend, dann auch im Rücken rechts zwischen Schulterblatt 
und Wirbelsäule; die Schmerzen verbreiteten sich auf die hintere Fläche des 
rechten Armes. Zur gleichen Zeit machte sich eine leichte Atrophie der kleinen Hand- 
muskeln rechts bemerkbar. Bald gesellte sich ein Vertaubungsgefühl im Klein- 
finger rechts hinzu und ergriff auch den 4. und 3. Finger. Am 21. VI., also 1 Woche 
vor der Aufnahme in die Klinik, kamen noch Schmerzen auch in der linken Schulter- 
gegend hinzu, die auf die hintere Fläche des linken Oberarmes irradiierten. Ana- 
mnesis vitae et familiae o. B. Róntgenaufnahme der Schultergelenke Norma. Am 
25. VI. nach Róntgendurchleuchtung Parästhesien im linken Bein und Kreuz, 
die dann am nächsten Tage verschwanden, um einer bedeutenden Parese, zuerst 
des linken, dann des rechten Beines Platz zu machen, so daß etwa während 3 Stun- 
den (?) eine Paraparese mit Sensibilitätsabschwächung bis zur Höhe der Mamillen 
eintrat. Es gesellte sich auch eine Retentio urinae et alvi; infolgedessen wurde 
ein Katheter eingeführt. 

Aus dem Status praesens. 28. VI. Pupillen myotisch, Anisokorie. Licht- 
reaktion beiderseits sehr tráge. Ptosis rechts. Nackensteifigkeit. Schlaffe Parese 
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und Atrophie der rechten oberen Extremität. Bauchreflexe nicht auslösbar. 
Paraplegia inferior. Hypertonie. Patellar- und Achillessehnenreflexe beiderseits 
erhöht. Patellar- und Achillessehnenklonus beiderseits. Babinski beiderseits. 
Anästhesie bis zur Höhe der Mamillen. Retentio urinae et alvi. 

30. VL Die Krankheit nimmt fulminanten Verlauf an. Parese der beiden 
oberen Extremitäten. Ausgesprochene bulbäre Erscheinungen.  Erschwertes 
Schlucken, Flüssigkeit aber in kleinen Dosen kommt gut hindurch. Erschwerte 
Atmung. Sprache undeutlich, unverständlich. Cyanosis. Bewußtlosigkeit. 

3. VII. Temperatur 39,3. Decubitus. Schwerer Allgemeinzustand. Atmung 
stertorös. Cyanosis sehr ausgeprägt. Puls von schlechter Füllung. Exitus am 
4. VII. 

Diagnose. Myelitis ascendens. Lues cerebrospinalis. 

Aus dem Sektionsprotokoll. Proportionell gebaute Männerleiche in unter- 
ernährtem Zustand. Am Kreuz Decubitus Umgebung gangräneszierend. Dura 
mater cerebri angespannt; Pia getrübt; die Meningen der Medulla spinalis ebenso 
angespannt. Vermehrung der Cerebrospinalflüssigkeit. Die linke Lunge mit der 
Pleura verwachsen; ebenso die rechte Lungenspitze. Im Lobus superior der 
rechten Lunge ein hühnereigroßes, weißgraues Neoplasma. Es verliert sich meist 
in das angrenzende Lungengewebe, hángt mit der Nachbarschaft fest zusammen, 
indem es eine diffuse Infiltration des umgebenden Gewebes herbeiführt. Das neu- 
gebildete Gewebe liegt an der Oberfläche frei zutage, prominiert bald mehr, bald 
weniger und zeigt eine trockene, knollig-höckerige, schmutzig verfärbte Fläche; 
Schnittfläche grauweiß oder rötlich, stellenweise nekrotische Partien. Das Neo- 
plasma ist im Gebiete der 6. und 7. Cervicalwirbel mit der Wirbelsáule verwachsen. 
Die Wirbelknochen 6 und 7 cariós verändert. Dementsprechend sind an der 
äußeren Fläche der Dura mater spinalis rechts im Gebiete vom 3. Cervical. bis 
etwa 1. und 2. Dorsalsegment Neoplasmagranulationen vorhanden. Lobi inferiores 
der Lungen ödematös, herdfórmige Gewebsverdichtungen und Hyperámien. Herz 
10 x 12 cm; Herzmuskel blaß, schlaff. Atheromatose der Aorta. 

Anatomische Diagnose: Pachymeningitis et Leptomeningitis. Neoplasma 
(Gumma?) lob. sup. pulm. dextr. Usura et caries part. cervic. column. verte- 
bralis.. Ódema Pulmonum et Pneumonia catarrhalis. Hypertrophia cordis et 
Myodegeneratio. 

Mikroskopisch-histologisches Bild. Die mikroskopische Untersuchung des 
Neoplasma ergibt eine zellreiche Geschwulst, dessen Zellen den epithelialen Cha- 
rakter offenbaren; dies äußert sich auch in der Anordnung der Zellen, indem diese 
sich wie epitheliale Elemente ohne alle Zwischensubstanz mosaikartig aneinander- 
legen. Die einzelnen Zellen sind dicht zusammengepreßt. Es erlangt also hier das 
Epithel dem Stroma gegenüber eine selbständige Stellung, indem es für sich allein 
vordringt. Die Zellen zeigen eine Mannigfaltigkeit ihrer Form: meistens kleine, 
rundliche oder ovale Elemente, daneben finden sich auch größere und längliche 
Elemente. Die einzelnen Zellen zeigen mancherlei degenerative Veränderungen: 
Einschlüsse in den Zellen, homogene Körperchen, unregelmäßige Mitosen. Mehr 
oder weniger ausgedehnte nekrotische, zu einem dichten, kernlosen Detritus 
umgewandelte zentrale Partien. Das Epithel zeigt ein infiltrierendes Wachstum 
und dringt in Form von soliden Zügen und Strängen in das angrenzende Lungen- 
gewebe. Neben den epithelialen Elementen finden sich dabei noch häufig Leuko- 
cyten, die an ihren Kernen leicht erkennbar sind; diese kleinrundzelligen Infiltrate 
sind als entzündliche Reaktion aufzufassen. Wir haben nach allem ein priimäres 
Lungencarcinom vor uns. Was das Rückenmark anbelangt, so wurde schon oben 
gesagt, daß sich in einer Höhe vom 3. Cervical- bis zum 2. Dorsalsegment Ge- 
schwulstmassen vorfanden; diese umgreifen die Dura mater nur einerseits, eben 
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änderungen; ebenso die Rückenmarkshäute, nur ist die Pia mater stellenweise 
etwas verdickt und die Venen mit Blut überfüllt. Die eben beschriebenen degene- 
rativen Veränderungen lassen sich nicht als sekundäre Degenerationen infolge der 
Kompression der darunter liegenden Rückenmarkssegmente deuten, denn sie halten 
sich nicht an bestimmte Systeme, sondern ergreifen diffus die entsprechenden 
Rückenmarksquerschnitte; sie erscheinen daher als teilweise von diesen unab- 
hängige, ganz selbständige Veränderungen: Kompressions- (eher Stauungs-) 
und Intoxikationserscheinungen ? Möglicherweise ist hier überhaupt eine direkte 
Kompression kaum beteiligt. 


Epikrisis. Es handelt sich also hier um einen 52jährigen Post- 
angestellten, der augenscheinlich noch vor der jetzigen Erkrankung 
an Lues cerebri litt: Ptosis rechts, Anisokorie, Myosis, träge Pupillen- 
reaktion auf Licht beiderseits. Die jetzige Erkrankung begann 3 Monate 
vor dem Tode mit Schmerzen in der rechten oberen Extremität; gleich- 
zeitig mit den Schmerzen machte sich eine Parese und Atrophie der 
Handmuskeln und bald nachher Sensibilitätsstörungen in den Fingern 
bemerkbar. Dann kamen noch Schmerzen in der linken oberen Ex- 
tremität hinzu. Nach kurzdauernden vorübergehenden Parästhesien im 
linken Bein traten dann plötzlich Symptome einer Querschnittsläsion 
des Rückenmarks im Gebiete der Dorsalsegmente hinzu: spastische 
Paraparese der unteren Extremitäten mit Babinski und Patellar- und 
Achillessehnenklonuse beiderseits, Anästhesie bis zur Höhe der Ma- 
millen, Retentio urinae et alvi. Die Krankheit nahm ascendierenden 
fulminanten Charakter an, und während einer Woche ging Patient unter 
Bulbärerscheinungen zugrunde. Die Sektion ergab, daß sich im Lobus 
superior der rechten Lunge ein Neoplasma vorfand, das im Gebiete 
des 6. und 7. Cervicalwirbels mit der Wirbelsäule verwachsen war, 
die entsprechenden Wirbelknochen cariös verändernd; an der äußeren 
Fläche der Dura mater spinalis waren dementsprechend rechts im Ge- 
biete vom 3. Cervical- bis etwa 1. und 2. Dorsalsegment Geschwulst- 
massen vorhanden. Dieselben haben wohl die spinalen Erscheinungen 
bedingt. Die mikroskopische Untersuchung ergab, daß es sich hier 
um ein primäres Lungencarcinom handelte. Es nimmt also auch in 
diesem Falle der Tumor seinen Ursprung außerhalb der Wirbelsäule, 
dringt durch die Foramina intervertebralia in den Wirbelkanal hinein 
und komprimiert das Rückenmark. Gehören die extravertebralen Ge- 
schwülste meistens den verschiedenen Sarkomtypen an, wie auch unser 
Fall 1, und sind Carcinome eine mehr seltene Erscheinung, so sind doch 
solche Fälle schon beschrieben worden (Alexander, Bechterew, Hey- 
mann u.a.). Hatten wir im Fall 1 eigentlich mit einer kombinierten 
Geschwulstart, extravertebralen und gleichzeitig vertebralen, zu tun, 
indem die Wirbel selbst befallen waren und die Geschwulst auf ihrem 
Wege nach dem Wirbelkanal die Wirbelsäule durchwachsen hat und 
dieselbe zur Perforation brachte, so trägt im Falle 2 der Tumor einen 
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mehr extravertebralen Charakter, indem er durch die Foramina inter- 
vertebralia im Wirbelkanal penetriert. Dabei hángt die Symptomato- 
logie vor allem vom primären Sitze der Geschwulst ab. Es gibt aber 
Fälle, in welchen die Diagnose auf große Schwierigkeiten stößt, wie es 
nämlich auch in unseren beiden zutrifft. Es sind eben solche, wo der 
primäre Tumor unbemerkt wächst (keine Zirkulationsstórungen, keine 
deutlichen Lungenerscheinungen) und dann ganz unerwartet schwere 
medulläre Symptome hervorruft. Meistens lautet dann die Diagnose 
auf eine Myelitis acuta oder subacuta. Was die nervösen Symptome 
im speziellen anbelangt, so können sie zweifach bedingt sein. Erstens 
kann die Geschwulst auf die Nervengeflechte und peripherische Nerven 
drücken, und so möchten wir auch die Anfangserscheinungen in unserem 
Fall 2 erklären. Dann treten Rückenmarksdruckerscheinungen hinzu; 
als solche sind die eine Woche vor dem Tode eingetretenen Erschei- 
nungen zu deuten. Diese traten in einem so rapiden Tempo ein, daß 
man an eine Myelitis acuta dachte, und bedingten den raschen Tod- 
eintritt. Wir möchten einen solchen Krankheitsverlauf noch dadurch 
erklären, daß hier die vordringenden Geschwulstmassen ein schon 
vorher luetisch infiziertes Nervensystem trafen, das nur wenig Wider- 
stand zu leisten vermochte, während doch im Falle 1 der Verlauf ein 
mehr langsamer war. Die bei der mikroskopischen Untersuchung im 
Rückenmark oberhalb der Kompressionsstelle aufgefundenen diffusen 
degenerativen Veränderungen können vor allem durch Zirkulations- 
störung der Lymphbahnen infolge des Druckes, der seitens der epi- 
duralen Massen ausgeübt wird, verursacht werden: Der Druck seitens 
der die Dura mater umgreifenden Massen bedingt Lymphzirkulations- 
störungen im Rückenmark, Verlangsamung der Lymphströmung, 
Stauung und führt weiterhin zu einer hydrämischen Entartung der 
Nervensubstanz, zu diffusen degenerativen Veränderungen. Nun 
spielen in unserem Fall 2 außer der Zirkulationsstörung (Lymph- 
zirkulationsstörung und Ischämie) sicherlich noch andere Faktoren mit. 
Es ist nämlich die Möglichkeit nicht von der Hand zu weisen, daß 
auch die toxische Wirkung der von der Geschwulst herstammenden 
Substanz an den degenerativen Veränderungen der nervösen Substanz 
die Schuld mitträgt. Sie kann den Degenerationsprozeß infolge der 
Lymphstauung oder Ischämie begünstigen und beschleunigen; sie kann 
zu diffusen Störungen nicht nur am Orte der Kompression selbst führen, 
sondern auch weit außerhalb derselben, wie es in unserem Fall 2 ist, 
wo wir mit bulbären Erscheinungen zu tun haben. Wissen wir doch, 
daß es nicht nur Fälle gibt, wo klinische Bilder einer Querschnittsläsion 
entstehen und bei welchen man kein Eindringen der Geschwulstmassen 
durch die Foramina in den Wirbelkanal sieht, wo die extravertebrale 
Geschwulst evtl. an die Intervertebrallöcher gelangte und hier die 
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austretenden Nerven nebst ihren Gefäßen komprimierte, sondern daß 
es sogar Fälle gibt, in welchen im Rückenmark Alterationen auch dann 
auftreten, wenn die Geschwulst sehr weit von der Wirbelsäule entfernt 
liegt und der Wirbelkanal also ganz frei bleibt (Oppenheim, Lubarsch, 
Nonne u.a., zit. nach E. Flatau im Handbuch der Neurologie von 
Lewandowsky. 2. Bd. Spezielle Neurologie I. ,,Wirbel- und Rücken- 
marksgeschwülste'), wo wir also vor allem toxämische Einflüsse an- 
nehmen müssen. Demgemäß möchten wir auch in unserem Fall 2 noch 
an gewisse toxische Wirkungen denken, während sich die Veränderungen 
des Rückenmarkes im Falle 1 in die Kategorie der reinen Kompressions- 
myelitiden zwanglos einreihen lassen. 


Fall 3. Aus der Anamnesis. P. L., 47 Jahre alt, Viehhändler. Aufnahme in 
die Klinik am 15. X. 1924. Erkrankte plötzlich vor 5 Wochen an Gürtelschmerzen 
in der Lendengegend; dann gesellte sich eine Schwäche der Beine hinzu. Seit 
10. X. 1924 Retentio urinae et alvi, so daß der Kranke katheterisiert werden 
muß. Lues negiert. Auch im übrigen Anamnesis vitae et familiae o B. 

Aus dem Status praesens. Alle Gehirnnerven normal. Paraplegia inferior 
Hypotonie. Patellarreflexe erhalten, Achillessehnenreflexe beiderseits abs. Hyp- 
ästhesie etwa 3 Querfinger über der Nabelhöhe beginnend; hinten von der Höhe 
des 8. Brustwirbels. Analgesie von der Mamillenhöhe an. Drucksinn von Nabel-. 
höhe abs. ; tiefe Sensibilität an den unteren Extremitäten aufgehoben. Decubitus 
in der Gegend der Tuber ischii. Incontinentia urinae et alvi. 

23. XII. Anästhesie von der Mamillenhöhe an nach unten. Ischuria paradoxa. 

28. XII. Schmerzen im rechten Ellenbogengelenk. 

29. XII. Patient klagt über Schwäche im rechten Arm. Schlaffe Parese des 
rechten Armes. 

3. I. 1925. Parese der rechten oberen Extremität nimmt zu. Decubitus 
auch. Kachexia. Schwerer Allgemeinzustand. 

4. 1. Temperatur 33,7. Puls 96, schwacher, von schlechter Füllung. Bauch 
eingezogen. Katheterisierung erschwert infolge von Sphincterspasmen. Singultus. 

7. I. Bulbäre Erscheinungen. Sprachstörung. Nimmt nur flüssige Nahrung. 
Progressierende Parese der rechten oberen Extremität. Temperatur 36,4. Puls 
108, schwer fühlbar. Herztöne dumpf. 

10. I. Schwerer Allgemeinzustand. Exitus. 

Diagnose: Myelitis ascendens. 

Aus dem Sektionsprotokoll. Stark abgemagerte Männerleiche. Handteller- 
groBes Decubitus der Kreuzgegend. Mehrere Bindegewebsverwachsungen im 
Gebiete des Appendix, Magenpankreas. An der Außenseite der Magenwand 
im Gebiete der Curvatura minor eine feste, hóckerige, faustgroBe Geschwulst, 
Magenwand daneben verdickt, mit dem darunterliegenden Pankreas verwachsen; 
An der Magenmucosa der Curvatura minor eine hühnereigroße Geschwulst mit 
derben, etwas erhabenen Rändern; es ist dieselbe Geschwulst, die die Magenwand 
durchbohrt und mit dem Pankreas verwachsen ist. Am Durchschnitt ist das neu- 
gebildete Gewebe weiß, derb, läßt sich abstreifen. Die Lymphdrüsen in der Um- 
gebung derb, vergrößert, verwachsen. Im Caput pancreatis ein derber gelblicher 
Knoten, der mit der Magengeschwulst und den vergrößerten Lymphdrüsen ver- 
wachsen ist. Die retroperitonealen Lymphdrüsen oberhalb wie unterhalb der 
Geschwulst ebenso vergrößert und derb. Quer- wie Dornenfortsätze des 7. bis 
8. Brustwirbels cariös verändert und lassen sich leicht abbrechen; ebenso die 
Capitula der entsprechenden 7 bis 8 Rippen. Von der Innenseite des Brust- 
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korbes befindet sich an der 7. Rippe in unmittelbarer Nähe des Wirbelkörpers, 
der ergriffenen Partie der Querfortsätze entsprechend, eine pflaumengroße Ge- 
schwulst von breiiger Konsistenz, die den Knochen ergreift und teilweise in den 
Wirbelkanal hineinragt, ohne aber mit der Dura mater verwachsen zu sein. Eben- 
solche Knoten befinden sich links an der 3. und 4. Rippe, rechts an der 5.; überall 
hier neugebildetes Gewebe von breiiger Konsistenz. Dura mater spinalis etwas 
verdickt. Gefäße der Pia mater von Blut gefüllt. Das Rückenmarkgewebe ist an 
Querschnitten bis etwa das 3. Brustsegment breiig, Querschnittsbild verwaschen. 
Oberhalb des 3. Brustsegmentes ist das Querschnittsbild ebenfalls verwaschen, 
Nervengewebe aber mehr fest. 

Herzmuskulatur blaß, schlaff; an der Aortenintima einzelne atherosklerotische 
Herde. Magen-, Dünndarm- und Dickdarmschleimhaut anämisch; die Mucosa- 
falten undeutlich. Leber anämisch, trüb, brüchig. Milz vergrößert, morsch; 
Pulpa von grau-rosa Farbe, läßt sich leicht abstreifen. Nieren etwas vergrößert, 
Kapsel läßt sich leicht abziehen, Nierenrinde etwas verdickt, grau-rosa, Grenze 
verwaschen.  Nierenbecken etwas erweitert, trüber Inhalt. Blase erweitert, 
enthält eitrigen, flockigen Urin, Schleimhaut hyperümisch, fibrinöse, leicht ab- 
ziehbare Ablagerungen im Gebiete des Orificium urethrae, aber auch sonst an 
der Schleimhaut. 

Anatomische Diagnose: Magencarcinom, Metastasen der regionären und 
retroperitonealen Drüsen, sekundäres Carcinom des Pankreaskopfes, Metastasen 
und Caries der 3., 4.,5. und 7. Rippenknochen und Quer- wie Dornenfortsätze der 
7. und 8. Brustwirbel. Querschnittsmyelitis des Brust- und Lendenmarkes. Hyper- 
plasia acuta lienis. Septicämie (Toxämie). 

Das mikroskopisch-histologische Bild. Die mikroskopische Untersuchung des 
Lumbalrückenmarkes ergibt, daB sich hier Stauungserscheinungen der weißen 
Substanz, besonders der Hinterstránge und der hinteren Teile der Seitenstränge 
vorfinden. Man kann nicht mehr von einer siebartigen Erweiterung der Gewebs- 
maschen in diesen Partien sprechen; die Markbündel sind geradezu gesprengt 
und dazwischen findet sich Flüssigkeitsansammlung; dagegen tragen die Stau- 
ungserscheinungen an den Wurzeln, besonders den vorderen, mehr den Charakter 
einer siebartigen Erweiterung der Gliamaschen (Abb. 3) Trotzdem Gefäße, 
Arterien wie Venen von Blut überfüllt sind, findet man keine Blutextravasation, 
überhaupt keine klein-rundzelligen Infiltrationen im Gewebsparenchym. Am 
wenigsten hat die graue Substanz gelitten, aber auch hier lassen sich Stauungs- 
erscheinungen deutlich erkennen. Einzelne Nervenzellen des Vorderhornes erschei- 
nen vielleicht etwas geschwollen, ihr Protoplasma sieht homogen-glasig aus; andere 
zeigen einen atrophischen randständigen Kern. Im großen und ganzen sind aber 
die Degenerationserscheinungen an den Zellen im Verhältnis zu den gewaltigen 
Stauungserscheinungen unbedeutend. Hypertrophische Gliaelemente mit deut- 
lichem, großem Protoplasma, auch Gliarasen vereinzelt; pericelluläre Gliawuche- 
rung, eine periependymale Gliawucherung um den Zentralkanal. 

Mustern wir die mikroskopischen Präparate des Brustrückenmarkes durch, 
so merken wir, daß die Stauungserscheinungen noch gewaltiger sind. Die normale 
Struktur des Rückenmarkes, ebenso wie die Verteilung der weißen und grauen 
Substanz, ist kaum zu erkennen. Der ganze Rückenmarksquerschnitt ist diffus, 
wie in einzelne Bündel zersprengt; überall cystöse Räume. Das gesamte Gewebe 
trägt den Stempel des Unterganges infolge von Stauung. Keine Entzündungserschei- 
nungen. Keine merkbaren reaktiven Erscheinungen seitens des Gliagewebes: 
weder pericelluläre noch sonstige Gliawucherung. Am wenigsten hat das Cervikal- 
mark gelitten. Wir finden hier Fasernausfall, der als sekundäre Degeneration 
betrachtet werden kann; besonders in den Hintersträngen (hauptsächlich im 
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hauptsächliche Ergriffensein der Intervertebralspatia brachten infolge 
der Stauungserscheinungen das Bild der Querschnittsmyelitis im Ge- 
biete des Brust- und Lendenrückenmarkes hervor. An den inneren 
Organen Erscheinungen der Septicámie (Toxámie). Am Rückenmark 
gewaltige Stauungserscheinungen im Gebiete des Brustmarkes; keine 
reaktiven Erscheinungen seitens des GefáDapparates und des Glia- 
gewebes. Stark ist auch das Lendenmark in Mitleidenschaft gezogen. 
Am wenigsten ist das Cervicalmark betroffen. Hier finden sich neben 
den sekundären Degenerationen ausgeprägte reaktive Erscheinungen 
am Gliagewebe und Degenerationserscheinungen am Nervenparenchym 
und zwar selbst in Bezirken, die von den eigentlichen gestauten Ge- 
bieten weit entfernt sind. Diese letzteren Veränderungen, die klinisch 
den ascendierenden Verlauf bedingen, finden ihre volle Erklärung in 
der allgemeinen Toxämie, wie sie auch an den inneren Organen klar vor 
Augen tritt. Wir wollen uns hier nicht länger bei der Besprechung 
dieses Falles aufhalten. Was den Verlauf und Pathogenese der ana- 
tomischen Veränderungen anbelangt (wir müssen da mit Stauungs-, 
Kompressions- und toxischer Wirkung rechnen), so gilt hier das gleiche, 
was wir von Fall 2, mit dem dieser Fall in vielen Punkten übereinstimmt 
(Dauer, Verlauf, kombinierte Pathogenese), gesagt hatten. 

Fall 4. Aus der Anamnesis. K. K., 55 Jahre alt, Advokat. Aufnahme in die 
Klinik am 8. I. 1925. Erkrankte plötzlich bei voller Gesundheit am 23. IX. 1924: 
Patient bekam eine schwache, aphonische Stimme. Während der nächsten Wochen 
kamen noch starke Schmerzen in der Halsgegend und infolgedessen Erschwerung 
der Halsbewegungen hinzu; Patient bemerkte Vergrößerung der Halsdrüsen. 
Der konsultierte Arzt dachte an rheumatische Muskelschmerzen; er wurde auch 
bia zum 22. XII. entsprechend behandelt. Da aber die Erscheinungen sich keines- 
wegs milderten, sondern im Gegenteilsich verschlimmerten, so wurde Patient in 
einer chirurgischen Abteilung aufgenommen. Hier hatte man nach róntgenologischer 
Untersuchung eine Halsgeschwulst, die auch die Wirbelsáule ergreift, festgestellt. 
Am 8. I. 1925 wurde Patient an die Nervenabteilung verlegt. AuBer einer immer 
progressierenden Abmagerung und allgemeinem Kräfteverfall merkt der Patient 
die letzten 2 Wochen noch eine Schwäche des rechten Armes. Die Mutter des 
Patienten starb im 66jährigen Alter an Angina pectoris; Vater im 77jährigen Alter 
an Carcinoma oesophagi. Ein Bruder starb an ,,Herzschwüche'', eine Schwester 
an einer Myokarditis, ein zweiter Bruder an einem Blasencarcinom. Die übrigen 
4 Geschwister gesund. Patient machte von Kindheitskrankheiten Scharlach durch; 
sonst war er immer gesund. Geschlechtskrankheiten negiert. Frau 45 Jahre alt, 
gesund; keine Aborte. Kinder, 20jähriger Sohn und 17jährige Tochter, gesund. 

Aus dem Status praesens. Patient von normalem Kórperbau, stark abgemagert. 
Haut grau-gelb; Schleimhäute anämisch. Kein Unterhautfettgewebe. Muskulatur 
schlaff. Leise aphonische Stimme. Die einzige mögliche Lage für den Kranken ist 
das Liegen auf der rechten Seite. Dabei klagt der Patient über Halsschmerzen, 
die in die rechte obere Extremität irradiieren; diese nehmen nachts zu, so daß 
Patient die letzten 1!/, Monate ohne Morphium nicht auskommt. Patient habe das 
Gefühl, als ob sein Hals sich wie in einem Panzer befinde. Kopf nach rechts fixiert, 
so daß das Kinn nach links sieht. Jede Halsbewegung ist schmerzhaft. Kopf. 
bewegung nach links, nach oben und nach unten erschwert. Patient kann sich 
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selbstständig weder aufsetzen noch umkehren. Es ist infolgedessen das Schlucken 
auch erschwert. Kehrt man den Patienten um oder setzt man ihn auf, dann klagt 
er über Schmerzen in der Halsgegend, Atem- und Halsbeschwerden. Links in der 
lateralen hinteren Halspartie läßt sich ein festes, unbewegliches Infiltrat fest- 
stellen; nach vorne einzelne feste, bohnengroße Drüsen. Rechts ebenso vergrößerte 
Cervicaldrüsen. Neben den vergrößerten Cervicaldrüsen sind noch beiderseits 
vergrößerte Supraclavicular- und Unterkieferdrüsen vorhanden; ebenso sind auch 
die Drüsen der rechten Achselhöhle vergrößert. Die rechte Augenspalte etwas 
enger als die linke. Pupillen gleichmäßig, reagieren prompt auf Licht, Akkomo- 
dation und Konvergenz. Augenbewegungen in allen Richtungen frei. Die Zunge 
wird leicht nach rechts ausgestreckt. Verminderte Beweglichkeit des weichen Gau- 
mens rechts. Ungenügendes Schließen der Stimmbänder infolge einer Larynx- 
parese rechts (N. Recurrens). Obere Extremitäten: Rechts eine leichte Atrophie 
des Thenar und Hypothenar, aktive Bewegungen etwas begrenzt, Muskelkraft 
bedeutend abgeschwächt, Sehnenreflexe erhalten, Hypotonie; links normal. Die 
in den unteren Extremitäten besteherde Atrophie läßt sich kaum von der starken 
allgemeinen Abmagerung abheben; Muskelkraft rechts abgeschwächt; Patellar- 
wie Achillessehnenreflexe rechts erhöht; Tonus kaum erhöht; von pathologischen 
Reflexen rechts Babinsky +, Schäffer +, Rossolimo +. Fußklonus angedeutet. 
Links keine pathologischen Reflexe. Oberflächliche Sensibilität, Temperatur- wie 
Schmerzempfindung, links im Gebiete der unteren Extremität, der Brust- und Bauch- 
gegend herabgesetzt. Tiefe Sensibilität intakt. Beckenorgane o. B. Temperatur 
normal. Puls an beiden Art. radialis und beiden Art. carotis synchron, von mitt- 
lerer Füllung und normalem Rhythmus. Innere Organe: Lunge, Herz, Leber, 
Milz o. B. 

11. I. Allgemeine Schwäche und Halsschmerzen nehmen zu. Puls 105, von 
schwacher Füllung. 

13. I. Puls 111. Atmung 45. Temperatur 37,3. 

14. I. Puls 120; Drahtpuls. Atmung ungleichmäßig. Temperatur 37,3. 
Incontinentia urinae. 

16. I. Zum erstenmal links Babinsky +. Im übrigen links der gleiche Status. 
Unter der Diagnose Carcinoma regio cervicalis wird Patient im Röntgeninstitut 
zwecks entsprechender Behandlung eingeliefert. 

18. I. Starke allgemeine Schwäche. Puls 120. Atmung 40, oberflächlich. 
Herztöne dumpf. Schlaffe Lähmung der rechten oberen Extremität. Parästhesien 
in den Händen. Im übrigen der gleiche Status. Röntgentherapie: Beleuchtung 
der linken Halsseite, Distanz der Antikathode 30 cm, beleuchtete Oberfläche 19/,.. 

19. I. Bedeutende Verschlimmerung des Allgemeinzustandes. Progressieren- 
der Kräfteverfall. Puls 130. 

21. I. Das Bewußtsein trübt sich von Zeit zu Zeit. Patient läßt Urin unter 
sich, Drahtpuls. Exitus unter den Erscheinungen von allgemeiner Schwäche 
und Kachexie. 

Diagnose. Carcinom der Regio cervicalis. Rückenmarkskompression. 

Aus dem Sektionsprotokoll. Stark abgemagerte Männerleiche. Atrophie des 
Unterhautfettpolsters. Beim Abtasten der Halsgegend einzelne feste, beweg- 
liche Lymphdrüsen von Walnußgröße an den hinteren und seitlichen Halspartien. 
Bei der Sektion läßt sich eine knotenartige Geschwulst an der rechten Seite der 
Wirbelsäule, vom 2. bis 4. Halswirbel, konstatieren, am Durchschnitt von weißer 
Farbe. Der Halsteil der Wirbelsäule zeigt eine seitliche Krümmung, deren Kon- 
kavität nach der Geschwulst gewendet ist. Beim Eröffnen der Wirbelsäule zeigt 
sich, daB das Rückenmark und die Innenfläche der Meningen glatt, glänzend sind, 
überhaupt keine pathologischen Veränderungen aufweisen; die Außenfläche der 
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Meningen ist fest mit der Oberfläche verwachsen. Beim Abbrechen der Wirbel. 
kórper zeigt sich eine Erweichung der 2. bis 4. Wirbel. Die Nerven des Halsplexu: 
sind von Geschwulstmassen umgeben (sie befinden sich in der Mitte der Geschwulst), 
an der Peripherie liegen sie frei. Meningen des GroBhirns ódematós; Pia mater 
wenig durchsichtig, enthält Flecken von milchiger Farbe. Plexus chorioidei des 
3. Ventrikels enthält kleinerbsengroBe gelbliche Bildungen: Xanthome. Hals- 
drüsen vergrößert, fest. An der linken Lungenspitze Pleuren, fest verwachsen, 
bilden eine dicke, feste Schwarte. Linke Lungenspitze zeigt einen acinös-nodosen 
tuberkulósen Herd. Herz etwas vergrófert, Wandungen verdickt. An der Aorta 
stark ausgeprägte atherosklerotische Veränderungen. Leber etwa einer Muskat- 
leber ähnlich. Nieren von Mittelgröße, Kapsel läßt sich leicht abziehen, Oberfläche 
kleinhöckerig. Milz derb, atrophisch. 

Anatomische Diagnose: Neoplasma colli, das der Wirbelsäule im Gebiete 
des 2. bis 4. Wirbels anliegt. Metastasen der cervicalen Lympfdrüsen. Eine chro- 
nische Pachymeningitis und Ödema der Meningen des GroDhirns. Xanthome 
des Plexus chorioidei. Pleuritis und Tuberkulose der linken Lungenspitze. Athero- 
sclerosis aortae. Hypertrophia et Dilatatio cordis. Nephritis chronica inter- 
stitialis. Muskatleber. Atrophia lienis. 

Mikroskopisch-histologisches Bild. Das Neoplasma zeigt bei der mikroskopi- 
schen Untersuchung epitheliale Zellmassen in soliden Strángen und Zapfen ange- 
ordnet; die epithelialen Stränge zeigen oft Verzweigungen, die vielfach miteinander 
zusammenhängen. Daneben aber ist das Stroma, aus faserigem Bindegewebe be- 
stehend, sehr zahlreich entwickelt; es finden sich darin noch aus kleineren Gruppen 
und Reihen von Zellen gebildete Einlagerungen. Es handelt sich also um einen 
Carcinom der Halsgegend (Branchiogenes? Carcinom) und zwar einen Scirrhus. 
Was die Nerven des Cercivalplexus anbelangt, so zeigen sie an den Làngsschnitten 
keine Veränderungen: Weder an den Achsencylindern noch an den Nervenhüllen 
lassen sich irgendwelche pathologischen Prozesse wahrnehmen. Die umgebenden 
Bindegewebshüllen ebenso wie das Fettgewebe gut erhalten; keine Geschwulst- 
zelleninfiltration. Das neugebildete carcinomatóse Gewebe hat die Cervicalnerven 
nur umschlossen, nicht aber infiltriert oder erdrückt. Was das Rückenmark anbe- 
langt, so zeigt es auch an der Hóhe der Geschwulst eine deutlich und schón aus- 
geprägte allgemeine Struktur. Man trifft in der weißen wie grauen Substanz 
gestaute Gefäße. Die weiße Substanz zeigt außerdem eine feinsiebartige Erweiterung 
der Gewebsmaschen, die vielleicht im linken Seitenstrang am wenigsten zutage tritt. 
Dagegen láBt sich in der grauen Substanz keine Erweiterung der Maschen noch der 
Pericellularráume konstatieren. Das Neurogliagewebe zeigt eine Hypertrophie 
und Hyperplasie der Elemente in der weiBen, aber auch grauen Substanz: hyper- 
trophische Gliaelemente mit deutlich vergrößertem Protoplasmaleib, periependymale 
Gliawucherung. (Abb. 4.) Was die Nervenzellen, speziell die motorischen Nerven- 
zellen im Vorderhorn anbelangt, so findet man neben gut erhaltenen mit schön 
ausgeprägter chromatophyler Substanz solche, deren Protoplasma deutlich ge- 
schwollen ist, sich ganz hell tingiert, homogen-glasig aussieht, mit einem nur ganz 
an der Peripherie erhaltenem Ring von Pigmentsubstanz und einem ektopischen 
dunkelgefärbten Kern. Außer diesen, im Zustande der Chromatolyse sich befinden- 
den Zellen trifft man, wenn auch verhältnismäßig selten, Zellen mit nur beginnen- 
dem diffusem Hellwerden und gleichmäßiger Färbbarkeit des Protoplasmas, ebenso 
wie auch atrophische geschrumpfte, dunkel tingierte oder im Zustande der Ver- 
flüssigung sich befindende Zellen, an denen man noch hier und da Erscheinungen 
der Neuronophagie zu sehen bekommt. 

Epikrisis. Es handelt sich also hier um einen 55jährigen Advokat, 


dessen Vater an einem Carcinoma oesophagi, dessen Bruder an einem 
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empfindung linkerseits: am Rumpf, ebenso wie der unteren Extremität. 
Während des Aufenthaltes in der Klinik machte sich vor allem eine 
schnell progressierende Kachexie geltend und Patient exitierte unter 
den Erscheinungen von allgemeiner Schwäche; der Nervenstatus blieb 
im großen und ganzen der gleiche, immerhin wurde etwa 5 Tage vor 
dem Tode positiver Babinski auch links festgestellt. Dauer der Krank- 
heit etwa 3—4 Monate. Wir hatten also klinisch nebst einer Recurrens- 
und Hypoglossusparese rechts, wohl peripherischer Natur infolge der 
Halsgeschwulst, Symptome einer Rückenmarksläsion im Gebiete der 
Halsanschwellung vom Typus einer Halbrückenmarksläsion (Brown- 
Sequard) rechts: schlaffe Parese der rechten oberen Extremität, spa- 
stische der rechten unteren Extremität, Hypästhesie des linken Rumpfes 
und linken unteren Extremität. Diese Halbrückenmarksläsion könnte 
wohl als Folge einer Kompression, die dabei bestehenden, in die rechte 
obere Extremität irradiierenden Schmerzen als Wurzelerscheinungen 
gelten. Bei der Sektion und mikroskopischen Untersuchung hat sich 
dann herausgestellt, daß die Geschwulst ein Halscarcinoma (branchio- 
genes?), und zwar ein Scirrhus war, der zur Porosität und Erweichung 
des 2.—4. Halswirbels führte und mit der Außenfläche der Meningen 
rechts fest verwachsen war, während ihre Innenfläche keine patholo- 
gischen Veränderungen aufwiesen. Es hat sich hier wohl um eine 
gewisse Druckwirkung des Tumors auf die rechte Rückenmarkshälfte 
handeln können, was auch zum klinischen Bilde einer Halbrücken- 
marksläsion führen dürfte. Die Recurrens- und Hypoglossusparese 
rechts, ebenso wie die Wurzelerscheinungen rechts lassen sich durch 
die entsprechende Lage und Ausdehnung des Tumors erklären. Nebst 
leichten Stauungserscheinungen und feinsiebartiger Erweiterung der 
Gewebsmaschen der weißen Substanz, oberhalb wie unterhalb der 
Druckstelle, hauptsächlich rechts, wohl durch die Kompression be- 
dingt, wurden bei der mikroskopischen Untersuchung des Rückenmarkes 
(des Cervicalmarkes) ausgesprochene Reizerscheinungen am  Glia- 
gewebe, periependymale Gliawucherung und Hypertrophie der Glia- 
elemente, ebenso wie ausgesprochene degenerative, hauptsächlich 
chromatolytische Erscheinungen an denNervenzellen festgestellt und 
dies beiderseits, außerdem ohne eng mit der Druckstelle im Zusammen- 
hang zu stehen, während sich sonst Stauungserscheinungen gerade an 
der grauen Substanz nicht auffinden ließen (mit Ausnahme einer ge- 
wissen Stauung der Gefäße). Infolgedessen erscheint es mir auch zweifel- 
haft, ob man diese Erscheinungen durch die histo-pathologisch doch 
im großen und ganzen wenig ausgeprägte Druckwirkung restlos erklären 
kann. Sahen wir doch, daß, wenn auch gewaltige Stauungserscheinungen 
vorhanden sind (Fall 3), keine solch bedeutende Nervenzellverände- 
rungen vorliegen müssen. Und auch in diesem Falle (Fall 4) sind die 
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letzteren nicht in Parallele zur Druck- oder Stauungswirkung zu setzen, 
denn infolge der Druckwirkung des rechtsgelegenen Tumors äußert 
sich auch die Stauung hauptsächlich rechts, was im klinischen Bilde der 
„Halbseitenläsion‘‘ so markant zum Ausdruck kommt; während die 
Nervenzellveränderungen beiderseits gleich ausgeprägt sind, und zwar 
auch relativ von der eigentlichen Kompressionsstelle entfernt. So müssen 
wir hier an die ursächliche Bedeutung der Toxämie bei diesen Ver- 
änderungen denken, und mutmaßlich fallen sie auch ihrem Charakter 
nach, was zeitliche Dauer anbelangt, mit dem Hervortreten der 
schweren Kachexie infolge der toxischen Allgemeinwirkung des malignen 
Tumors zusammen. Pathogenetisch haben wir hier also wohl eine Kom- 
bination von relativ geringer, eben beginnender Druckwirkung (Kom- 
pression) mit einer schweren toxischen Wirkung. Durch diese Kom- 
bination müssen wir das ganz bemerkenswerte klinische Bild der ,, Halb- 
seitenläsion‘‘, unter welchem der Patient zugrunde ging, also ehe noch 
das Bild der Querschnittsläsion sich einstellte, erklären. 

Resumieren wir jetzt ganz kurz unsere klinischen und pathologisch- 
anatomischen Beobachtungen, um gewisse allgemeinere Gesichtspunkte 
für die Klinik und Pathogenese der Rückenmarksläsionen infolge von 
extravertebralen Tumoren zu gewinnen, so ergibt sich: 

Fall 1. Sarcoma mediastini posterioris, das zur Erweichung und 
volligem Schwund des 7.—10. Brustwirbels führte und so die Wirbel- 
säule an entsprechender Höhe perforiert hat; an der äußeren Fläche 
der Dura mater macht die Geschwulst halt. Die Rückenmarkssymptome 
sind wohl Ausdruck der Kompression und evtl. Stauung. Sie bestanden 
in Wurzelerscheinungen und einer Querschnittsläsion des Rücken- 
markes vom Typus einer Myelitis transversa lumbalis. Krankheitsdauer 
mehr als ein Jahr. Histo-pathologisch nebst diffusen degenerativen 
Veránderungen, durch die Stauung bedingt, stellenweise noch herd. 
fórmige Nekrosen, wohl infolge der durch die Kompression bedingten 
Ischámie. 

Fall 2. Lungencarcinom, das im Gebiete der 6.—7. Cervicalwirbels 
mit der Wirbelsäule verwachsen ist und zur Caries der entsprechenden 
Wirbel führte; Neoplasmagranulationen an der äußeren Fläche der 
Dura mater im Gebiete vom 3. Cervical. bis etwa 1. und 2. Dorsal- 
segment. Klinisch: Wurzelerscheinungen, zu denen sich eine Woche 
vor dem Tode plötzlich das Bild einer Querschnittsläsion des Rücken- 
markes im Gebiete der oberen Dorsalsegmente hinzugesellte; die letztere 
nahm einen fulminanten ascendierenden Verlauf an, und Patient ging 
nach 3—4 monatiger Dauer der Krankheit unter Bulbärerscheinungen 
und Kachexie zugrunde. Histopathologisch finden sich diffuse Stauungs- 
erscheinungen infolge der Kompression nebst gewissen degenerativen 
Veränderungen am Nervenparenchym und Reizerscheinungen am 
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Gliagewebe, die sich auch weit von der eigentlichen Druckstelle kon- 
statieren lassen und die als Folge der toxischen Wirkung des Tumors 
gelten dürfen. 

Fall 3. Magencarcinom, das Metastasen und Caries der III., IV., 
V., VII. Rippenknochen und Quer- wie Dornenfortsätze der VII. und 
VIII. bedingt hat; teilweise ragen die Geschwulstmassen in den Wirbel- 
kanal hinein, ohne mit der Dura mater verwachsen zu sein; der Lage 
nach ist vor allem das Gebiet der Intervertebrallócher ergriffen. Klinisch: 
Nebst Wurzelerscheinungen Symptome einer Querschnittsläsion im Ge- 
biete des Brustrückenmarkes, die einen ascendierenden Charakter an- 
nahm und nach 3—4monatiger Dauer zum Exitus unter Bulbär- 
erscheinungen und Kachexie führte. Histopathologisch gewaltige 
Stauungserscheinungen vor allem im Brustmark, die durch das Er- 
griffensein des Gebietes der Intervertebrallöcher erklärt werden können; 
im übrigen die gleichen pathologischen Veränderungen wie im Fall 2. 

Fall 4. Halscarcinom, das die 2.—4. Halswirbel ergriffen hat und zu 
Verwachsungen mit den Meningen führte. Klinisch: Wurzelerschei- 
nungen und Symptome einer ,,Halbseitenlásion " im Gebiete des Cer- 
vicalmarkes rechts. Nach 3—4monatiger Dauer ging Patient unter 
schwerer Kachexie zugrunde. Histopathologisch nebst geringen Stauungs- 
erscheinungen rechts infolge der Kompression mehr diffuse ausgeprágte 
chromatolytische Veränderungen der Nervenzellen und Hypertrophie 
des Neurogliaapparates, wohl durch die toxische Wirkung bedingt. 

Ätiologisch kommen also in unseren Fällen in Betracht ein Sarcoma 
mediastini, solche sind überhaupt eine der häufigsten Ursachen der 
Querschnittsläsionen des Rückenmarkes infolge von extravertebralen 
Tumoren, und dann Carcinome, die eine verschiedennartige Lokalisation 
des Rückenmarksprozesses bedingen, und zwar kommen in Betracht 
Carcinommetastasen (Fall 3: Metastasen eines Magencarcinoms), ebenso 
wie primäre Carcinome der Nachbarorgane, die direkt auf die Wirbel. 
säule übergreifen, und diese sind seltener (Fall 2: primäres Lungen- 
carcinom; Fall 4: Halscarcinom); ganz seltenerweise kann ein tumor- 
artiges Verhalten, das zur allmáhlichen Usur der Wirbelsáule und zur 
Querschnittslásion des Rückenmarkes führt, durch einen anderen, 
extravertebral gelegenen pathologischen Prozeß bedingt sein, z. B. wie 
in unserem schon vorher publizierten Falle durch ein Aneurysma der 
Aorta. Nun führen die Tumoren entweder zur vollstándigen Substitution 
der entsprechenden Wirbel (Fall 1) oder zur teilweisen Erweichung und 
Porositát infolge der Druckwirkung (Fall 2, Fall 4), oder sie ergreifen 
hauptsächlich die Wirbelfortsátze, die benachbarten Rippenteile, also 
vor allem das Gebiet der Intervertebrallócher (Fall 3) und bedingen oft 
infolge der Kompression der hier durchtretenden Gefäße, gewaltige 
Stauungserscheinungen. Die Geschwulstmassen können nach jeder 
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Richtung, auch nach dem Rücken hin durchwuchern, die Muskeln 
durchsetzen und unter der Haut zum Vorschein kommen (Fall 1); 
andererseits ragen die Geschwulstmassen in den Wirbelkanal hinein. 
Eine eigentliche Raumbeschränkung des Wirbelkanals braucht hier 
nicht vorzuliegen. An der Außenfläche der Meningen machen meistens 
die Tumoren halt; wir finden Verwachsungen mit den Meningen (Fall 1, 
3, 4) oder Neoplasmagranulationen an ihrer Außenfläche (Fall 2), 
während die Innenfläche der Dura frei von Geschwulstmassen ist, 
dabei oft glatt und glänzend ; die Dura kann etwas verdickt sein (Fall 1). 
Ein Gibbus, eine typische spitzwinkelige Pottsche Kyphose, überhaupt 
eine Verschiebung der Wirbel kann während des ganzen Verlaufes fehlen; 
in unseren Fállen war eine leichte Kyphose im Fall 1 und im Fall 4 
eine leichte Skoliose vorhanden. Was die histopathologischen Rücken- 
marksveränderungen anbelangt, so stellt sich das mikroskopische Bild 
wie folgend dar: Im Beginn Stauung der Gefäße, dann siebartige Er- 
weiterung der Gewebsmaschen und Quellung der Achsenzylinder, schließ- 
lich hydrämischer oder ischämischer Gewebsuntergang. Irgendwelche 
entzündliche Erscheinungen am Gefäßapparat fehlen. Im allgemeinen ist 
dort, wo der ProzeB weit fortgeschritten ist, nur eine schwache Beteili- 
gung des Neurogliagewebes zu konstatieren, denn dasselbe geht da 
zusammen mit dem Nervenparenchym zugrunde; dagegen haben wir Er- 
scheinungen der Hypertrophie und Hyperplasie des Neurogliagewebes 
(auch periependymale Gliawucherungen), dort, wo es noch zu keinem aus- 
geprägten nekrotischen Prozeß gekommen ist. Im großen und ganzen ist 
die graue Substanz weniger als die weiße ergriffen. Haben wir vor allem 
mechanische Druckwirkung (Kompression) vor uns, dann bekommen wir 
zuletzt nekrotische Herde als Folge der Ischämie zu sehen (Fall 1). 
Haben wir hauptsüchlich mit Stauungserscheinungen zu tun (besonders in 
Fällen, wo die Gegend der Intervertebrallócher ergriffen ist, wie z. B. 
Fall3), dann bekommen wir Hóhlenbildungen und hydrämische Entartung 
des Nervengewebes, wohl infolge des starken Ódems. In den Fällen, wo 
wir noch mit einer toxischen Wirkung zu rechnen haben (Fall 4, auch 
Fall 2 und 3), dann treffen wir in den von der eigentlichen Kom- 
pressionsstelle weit entfernten Bezirken außer den sekundären Degene- 
rationen noch ausgeprägte chromatolytische Veränderungen an den 
Nervenzellen und Reizerscheinungen am Gliagewebe. Wir haben also 
beim Zustandekommen der histopathologischen Veränderungen mit 
3 pathogenetischen Faktoren zu rechnen: Ischämie (infolge der Kom- 
pression), Stauung, Toxämie. Der Name ‚Kompressionsmyelitis‘“ ist 
darum aus 2 Gründen unrichtig: erstens handelt es sich pathogenetisch 
nicht nur um eine Kompression, manchmal überhaupt um keine direkte 
mechanische Druckwirkung, zweitens haben wir hier histopathologisch 
keine entzündlichen Erscheinungen, also keine Myelitis. 
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Was die klinische Symptomatologie der extravertebralen, die Wirbel- 
sáule perforierenden Tumoren anbelangt, so besteht sie in einer Quer- 
schnittsläsion des Rückenmarkes vom Typus einer transversalen (Fall 1), 
ascendierenden (Fall 2 und 3) oder seltenerweise einer ,,Halbseiten- 
làsion". In all unseren Fällen ging ein ausgeprägtes neuralgisches 
Stadium voraus. Dagegen kónnen die Rückenmarkserscheinungen sich 
ganz plótzlich einstellen (Fall 2); auBerdem kónnen sie den gesamten 
Querschnitt zugleich betreffen, ohne ein Stadium der ,,Halbseiten- 
läsion“ durchzumachen (Fall 2 und 3). Die jeweilige Entstehungsweise, 
Verlauf und Ausgang gestalten sich verschieden, je nach der Ätiologie 
und den zugrunde liegenden pathogenetischen Faktoren. Haben wir 
einen Tumor, der wenig Allgemeinerscheinungen macht, so bekommen 
wir eine allmáhliche Entstehungsweise der Symptome zu beobachten, 
eine jahrelange Dauer der Krankheit, die unter dem Bilde einer Myelitis 
transversa verläuft (Fall 1). Wir müssen da an eine allmählich zu- 
nehmende Kompressionswirkung evtl. Stauung denken; dies äußert 
sich auch im entsprechenden histopathologischen Bilde. Ruft ein 
extravertebral gelegener "Tumor außer der Rückenmarksläsion noch 
Allgemeinerscheinungen und Kachexie hervor, dann haben wir einen 
viel schnelleren Verlauf der Krankheit, die einen ascendierenden Cha- 
rakter annimmt, wie in unseren Fällen, und während 3—4 Monate 
zum Exitus führt (Fall 2, 3). Pathogenetisch haben wir da nebst der 
Kompression mit einer evtl. Stauung und vor allem Toxämie zu rechnen, 
was ebenfalls in den früher erwähnten pathologischen Veränderungen 
entsprechend zum Ausdruck kommt; der fulminante ascendierende 
Verlauf findet in der Intoxikation seine Erklärung, die plötzliche 
Entstehung, dann auch das gleichzeitige Ergriffensein des gesamten 
Querschnitts in der eingetretenen Stauung, evtl. noch Toxämie; die 
Stauung ist besonders stark dort ausgeprägt, wo das Gebiet der Inter- 
vertebrallöcher ergriffen ist (Fall 3). Haben wir keine Stauungserschei- ` 
nungen, bekommen wir einen Fall, wo wir hauptsächlich mit einer 
reinen Kompressionswirkung zu rechnen haben, dann kann das klinische 
Bild der ‚Halbseitenläsion‘‘ hervortreten, und falls es sich dazu noch 
um einen Tumor, der schwere Allgemeinerscheinungen und Kachexie 
hervorruft, was einen schnellen Verlauf der Krankheit bedingt, handelt, 
so tritt der Tod unter dem seltenen Bilde der ,,Halbseitenlüsion'' ein, 
ehe noch das Bild der vollen Querschnittslásion eingetreten ist; so 
möchten wir unseren Fall 4 erklären, der eben darum spezielles klinisches 
Interesse beansprucht, ebenso wie Fall 2 wegen der Kombination mit 
Lues cerebri. Es ist hier wichtig, hervorzuheben, daß in all den Fällen 
von Querschnittsläsionen des Rückenmarkes infolge von extraverte- 
bralen Tumoren die richtige Ätiologie verkennt, der Tumor und Wirbel- 
säulezerstörung unentdeckt bleiben können. Das Fehlen eines Gibbus, 
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der plötzliche Beginn, das óftere Fehlen eines Halbseitenläsionsstadiums 
können zu Irrtümern führen. Es ist darum notwendig, bei unklaren 
oder irgendwie verdächtigen Querschnittsläsionen des Rückenmarkes 
besonders, wenn ihnen ein neuralgisches Stadium vorausgeht, eine 
genaue interne Untersuchung durchzuführen zur Sicherung der Dia- 
gnose, denn, wie wir sehen, können solche Erscheinungen durch ver- 
schiedene Prozesse, die außerhalb der Wirbelsäule liegen, bedingt sein, 
worauf schon Bruns (Geschwülste des Nervensystems. Berlin 1908) 
aufmerksam machte; und vor allem sollte die Röntgenphotographie 
nicht unterlassen werden, denn sie würde uns evtl. Veränderungen der 
Wirbelsäule anzeigen, selbst bevor noch Erscheinungen seitens des 
Rückenmarkes sich bemerkbar machen (Fall 4). Dies um so mehr, 
als wir einen Teil der pathologischen Veränderungen und der dadurch 
bedingten Symptome als reversibel und rückgängig betrachten müssen 
und daß wir darum und jedenfalls, um ein weiteres Fortschreiten der 
Symptome zu vermeiden, vom rein neurologischen Standpunkte aus 
einen Eingriff befürworten dürfen. Man kann darum nicht genügend 
auf die Notwendigkeit einer sorgfältigen Röntgenuntersuchung hin- 
weisen. Leider sind die extravertebralen Geschwülste mit Übergreifen 
auf die Wirbelsäule unseren therapeutischen Maßnahmen nur selten 
zugänglich. Allerdings ist bei günstiger Lage des Falles (guter All- 
gemeinzustand, solitärer Tumor usw.) und wo der extravertebrale Tumor 
erreichbar ist, ein chirurgischer Eingriff angezeigt. 

Was wir zum Schluß auf Grund unserer Beobachtungen besonders 
hervorheben möchten, ist, daß die früher erwähnten pathogenetischen 
Faktoren, denen bestimmte histopathologische Veränderungen ent- 
sprechen, auch die Verschiedenheit des jeweiligen klinischen Bildes 
bedingen. Wir müssen im Prinzip diese Faktoren, Kompression, Stauung, 
Toxämie, auseinanderhalten. Selbstverständlich wirken diese Faktoren 
in jedem einzelnen Falle nicht getrennt. Dort, wo wir Kompression 
haben, müssen wir oft zugleich an die Stauung, besonders in Anfangs- 
stadien, denken, und umgekehrt bedingt eine gewaltige Stauung zugleich 
auch Kompression; und diese beiden Faktoren kombinieren sich wohl 
mit der Toxämie in den Fällen, wo allgemein toxische Wirkung eines 
malignen Tumors vorliegt. Von der Kombination dieser Faktoren 
hängt jeweils die Entstehungsweise, der Verlauf, die Symptomatologie 
ebenso wie die Histopathologie jedes einzelnen Falles ab. Wollen wir 
unsere Fälle schematisch zusammenstellen, um diesen Parallelismus 
zwischen Pathogenese und klinischem Bilde hervorzuheben, so be- 
kommen wir folgende Tabelle (S. 312). 

Es erhellt aus dieser Tabelle, daß die hervortretende Kompressions- 
wirkung die allmähliche Entwicklung der Symptome, den langsamen, 
jahrelang dauernden Verlauf bedingt, wobei dem neuralgischen Sta- 
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Tabelle 1. Beziehung zwischen Pathogenese und klinischem Verlauf. 
Pathogenese Klinischer Verlauf 
Fall 1 Kompression + Stauung Jahrelange Dauer. Allmähliche Ent- 
wicklung der Symptome. Das gleich- 
zeitige  Ergriffensein des gesamten 
Rückenmarksquerschnittes. Bild einer 
Myelitis transversa. 


Fall 2 Toxàmie + Kompression 3—4 monatige Dauer. Plötzliche Ent- 
+ Stauung ( ?) wicklung der Rückenmarkssymptome. 
Das gleichzeitige Ergriffensein des ge- 
samten  Querschnittes. Bild einer 
Myelitis ascendens. 


Fall 3 Stauung + Toxàmie 3—4 monatige Dauer. Plötzliche Ent. 
+ Kompression ( ?) wicklung der Rückenmarkssymptome. 
Das gleichzeitige Ergriffensein des ge- 
samten  Querschnittes. Bild einer 
Myelitis ascendens. 


Fall 4 Kompression + Toxämie 3—4monatige Dauer. Allmähliche 
Entwicklung der Rückenmarkssympto- 
me. Ausgeprägtes Stadium der Halb- 
seitenlásion. Bild einer Halbseiten- 
läsion. 


dium, die Halbseitenläsion und dann das Bild der Querschnittsläsion 
folgen, insofern diese Verlaufsart durch Hinzutreten von anderen 
pathogenetischen Faktoren nicht verwischt wird (Fall 1, Fall 4). Die 
Stauungswirkung äußert sich darin, daß das neuralgische Stadium 
von einer Querschnittsläsion gefolgt ist; die Rückenmarkssymptome 
betreffen zugleich den gesamten Querschnitt, ohne das Stadium der 
Halbseitenläsion durchzumachen (Fall 1—3). Schließlich bedingt die 
Toxämie den schnellen Verlauf und ascendierenden Charakter der 
Läsion (Fall 2—4). Die Kombination dieser Faktoren ergibt jeweils 
das klinische Bild jedes einzelnen Falles. Auf Grund der pathogene- 
tischen Faktoren können wir uns folglich mit mehr oder weniger Wahr- 
scheinlichkeit das entsprechende klinische Bild vorstellen ebenso wie 
umgekehrt das klinische Bild uns erlaubt, gewisse Rückschlüsse auf 
die zugrunde liegenden pathogenetischen Faktoren zu ziehen. Nur eine 
solche Analyse des klinischen Bildes und ein paralleles Auseinander- 
halten der pathogenetischen Faktoren erscheint mir für unser klinisches 
Denken fruchtbar zu sein (auch in bezug auf die Prognose) und geeignet, 
die Mannigfaltigkeit der klinischen Bilder, die ihr Analogon in den 
histopathologischen Veränderungen gewissermaßen finden, unserem 
Verständnis näherzubringen. 

Es ist meine angenehme Pflicht, Herrn Akademiker Prof. Dr. W. M. 
Bechterew für die freundliche Überlassung des Materials und die wertvollen 
Ratschläge meinen verbindlichsten Dank auszusprechen. 
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Ein Fall von umschriebener Halluzinose 
und vom Gehirnmechanismus der Halluzination. 


Von 
Niessl v. Mayendorf (Leipzig). 


Mit 1 Textabbildung. 


(Eingegangen am 5. August 1925.) 


T. R., geb. 10. X. 1890, erscheint am 28. III. 1925 in meiner Sprechstunde 
mit der Klage über Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, Mattigkeit, zeitweisen Verstim- 
mungen. Sie gibt an, ich hätte sie im Sommer 1914, unmittelbar vor dem Welt- 
kriege, wegen der gleichen Beschwerden bereits behandelt. Sie sei am 7. XI. 1908 
in die Nervenklinik aufgenommen und von dort am 21. XI. 1908 nach der Heil- 
anstalt D. überführt worden, von wo man sie am 20. VII. 1910 gebessert entließ. 

Seit ihrem Aufenthalt in D. höre sie die Stimme des Arztes, welcher sie dort 
behandelt hätte. Sie höre die Stimme nur auf dem rechten Ohr und nur zu gewissen 
Zeiten. Der Inhalt der Stimme sei ein Liebesgeflüster, ein Werben um ihre Gunst, 
welches sie bestürme, sie móge jede weibliche Scheu, jeden Widerstand aufgeben 
und sich seinen leidenschaftlichen Wünschen gefügig zeigen. Dabei werde ihr wie aus 
der Ferne, zumeist nur ihr Name zugerufen, an dem Timbre, an dem schmeicheln- 
den Ausdruck, erkenne sie die Stimme sofort als die des betreffenden Arztes. 

Sie vermag, indem sie sich von den Erscheinungen ihrer Umgebung abwendet 
und ganz auf das Erinnerungsbild des Arztes konzentriert, die Stimme gleichsam 
willkürlich hervorzurufen. Die Stimme spreche zu ihr zumeist vor dem Ein- 
schlafen. Legt'sie sich auf das rechte Ohr, so schweigt die Stimme. Patientin hört 
jedoch auch ófters die Stimme des Arztes, wenn sie sich dessen Persónlichkeit 
nicht im Geiste vergegenwärtigt. Befindet sie sich in einem Zustand stärkerer 
Depression, was nicht selten vorkomme, hört sie die Stimme nicht. Gleichzeitig 
mit dieser treten manchmal beischlafáhnliche Sensationen an den Geschlechts- 
teilen auf, über welche Patientin in einem längeren Schreiben an den Referenten, 
welehes wir weiter unten wórtlich wiedergeben wollen, ausführlich berichtet. 

Der Vater der Patientin war potator strenuus, lebte im Siechenhaus und starb 
1915 an Altersbrand. Die Mutter ist geistesschwach und vorübergehend geistes- 
gestört gewesen. Sie starb 1912 im 61. Lebensjahr. 4 Geschwister leben und sind 
angeblich geistig gesund. Eine jetzt 32jährige Schwester ist nervös und leidet an 
Schlaflosigkeit. 

Patientin hat sich als Kind normal entwickelt, keine Krämpfe gehabt, lief 
niemals vom Hause fort. Ihre Fortschritte in der Schule waren immer mittelmäßige. 
Sie hatte wenig Interesse am Unterricht und Ehrgeiz, sich vor ihren Mitschülerinnen 
hervorzutun, war aber begabt genug, um keine Klasse wiederholen zu müssen. 

Als sie konfirmiert wurde, fühlte sie, wie ein überirdischer Schauer ihren 
Körper durchströmte. Seit dem 15. Lebensjahr litt Patientin an Depressions- 
zuständen, welche mit Zeiten unmotivierten Wohlbehagens und frohen Übermutes 
abwechselten. Als sie einmal über eine ihr ungerechtfertigt erscheinende Rüge 
ihrer Schwester in tiefe Traurigkeit verfiel und Lebensüberdruß empfand, wollte 
sie ihrem Dasein durch einen Sprung in die Pleiße ein Ende machen. Die Anwesen- 
heit eines am Ufer auf- und abgehenden Wachmannes hielt sie jedoch davon ab. 
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Nach Vollendung der Schule verdiente sie sich ale Dienstmädchen in ver- 
schiedenen Stellungen ihren Lebensunterhalt. wurde aber wiederholt fortgeschickt, 
weil sie die Nacht über ausgeblieben war. Sie strich vielfach beschäftigungslos 
in Herrengesellschaft umher, wurde einmal wegen Vagabundage in den Anlagen 
aufgegriffen und sollte zwangsweise einer Besserungsanstalt zugeführt werden. 

Da hatte sich die Heilsarmee auf Bitten der Schwester ihrer angenommen 
und sie in einem ,,Rettungshaus" verpflegt. Sie vertiug jedoch die Freiheits- 
beschränkung nicht und wollte lieber Schläge bekommen, wenn sie nur fortkónnte. 

Der Vorsteher des Erziehungsheimes schilderte sie als ein ,,freches'*, aber nicht 
sexuell verkommenes Mädchen. Die Beschränkung, welche ihr die Unterwerfung 
unter die Hausordnung auferlegte, verursachte ihr Angstzustände, welche so heftig 
wurden, daß sie um sich schlug. Sie wurde schlaflos, lag die ganze Nacht auf den 
Knien und betete laut ihre Sünden, „wie wenn sie vor Gott stünde“. Über den 
Geisteszustand, in welchem sich Patientin damals befunden, gibt sie jetzt, nach 
15 Jahren, weitere Aufschlüsse. Sie kann sich noch sehr gut an alle Einzelheiten 
erinnern. Sie sei damals in ihrer letzten Stunde gelegen, ihr ganzer Körper sei kalt 
und starr gewesen. Das habe sie gefühlt. An ihrem Bette standen vier Engel mit 
Palmen. Viele Personen seien im Zimmer gewesen, unter diesen auch der Satan, 
welcher ihr an die Kehle greifen wollte. Da wehrte ihn ein Engel mit der Palme ab 
und sie fühlte, das sie nun heilig sei. Gleichzeitig roch sie kalten Leichenschweiß. 

Ein solcher Erregungszustand gab Anlaß zu ihrer Aufnahme in die Nerven- 
klinik; „wegen Hysterie und Tobsucht" lautete die Diagnose auf dem Einliefe- 
rungsatteste. Ungeachtet der Heftigkeit des Affektes war die Orientierung erhalten. 
Sie gab ihre Personalien richtig an, wußte, wo sie sich befand und machte zutreffende 
Zeitangaben. Sie begründete verständlich ihre Entlassung aus dem Erziehungs- 
heim. Leichte Inkohárenzjder Gedankengänge, grimassiert, etwas manierierte 
Bewegungen, stark erotisches Wessn. Zerreißt ihr Kleid. Ist unrein, muß meist 
im Dauerbad gehalten werden. Durch eindringliches Fragen fixiert, gibt sie ver- 
nünftige Antworten. Sich selbst überlassen, schneidet sie Gesichter und gefällt 
sich in absonderlichen Bewegungen. Horcht öfters nach der Straße hin, stellt jedoch 
Halluzinationen in Abrede. Besonders abends sehr erregt, impulsiv, gewalttätig, 
schlägt mit den Pantoffeln. Wird nach 14 Tagen in die Heil- und Pflegeanstalt D. 
mit der Diagnose ,,Hebephrenie'' verlegt. 

Hier zeigt Patientin gleichfalls eine gute persónliche und órtliche Orientierung. 
Nur das Datum gibt sie falsch an. Beschäftigt man sich mit ihr nicht, so treibt 
sie ihr láppisches, kindisches, leicht erotisches Wesen, wie in der Nervenklinik. 
Sie verzieht das Gesicht, nimmt gezierte Stellungen ein, „schnippt mit den Fin- 
gern“, lacht unmotiviert. Die Stimmung ist meist heiter. 

Die náüchtliche Erregung zwingt zur Verordnung von Hyoscin-Morphium- 
spritzen, nachdem Patientin im Dauerbad nicht zu halten war und die üblichen 
Schlafmittel (Sulfonal, Veronal, Trional, Paraldehyd) wirkungslos blieben. 

Monate hindurch macht Patientin auf die sie besuchenden Anstaltsärzte 
einen „kindisch-läppischen Eindruck“, ist zu keiner Arbeit zu bewegen, macht 
ab und zu dumme Streiche, fährt plötzlich auf, schlägt die Fensterscheiben 
ein und benimmt sich dem sie behandelnden Arzt gegenüber erotisch. 

Nach einer Anstaltsbehandlung von 1!/, Jahren beruhigt sich Patientin so 
weit, daß Monate ohne Hervorbrechen stärkerer Erregung vergehen, bis dieselben 
schließlich vollständig verschwinden. Patientin beschäftigt sich jetzt mehr mit 
ihrem Äußeren, ist ruhig uud verträglich, kann jedoch zu keiner geregelten Tätig- 
keit gebracht werden. 

Am 20. VIII. 1910 wird sie als ,,gebessert^ entlassen. Die Anstaltsdiagnose 
lautete: ,,Dementia praecox. 
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Patientin hat seither wieder in Stellungen gearbeitet. Nun ist sie seit einigen 
Jahren bei dem Reformgeschäft ,,Thalysia/* als Näherin beschäftigt. 

Der Status praesens, welchen ich am 28. III. 1925 erhoben habe, ist folgender: 

Kleine, gedrungene Erscheinung, dichtes, schwarzes Haar, starke Pigmen- 
tierung der allgemeinen Hautdecken. Etwas hoher viereckiger Schädel ohne Narben. 
Horizontalumfang 52,5 cm. Starke Augenbrauen, Hakennase, welche sich jedoch 
nicht unmittelbar an den Stirnschädel ansetzt, die Ohren sind beiderseits normal 
gebildet, die Augen sehr lebhaft, glänzend. Die Oberlippe ein wenig emporgestülpt 
(Andeutung einer Rüsselbildung). Der Mund stets halb geöffnet, die vorderen 
Schneidezähne sind ungewöhnlich groß. Der knöcherne Gaumen scheint etwas steil 
zu sein. Der Gesichtsausdruck ist ein sehr lebendiger, durch den Augenglanz und 
die Mundstellung gewinnt er ein stark sinnliches Gepräge. 

Die Pupillen sind beiderseits gleich weit, reagieren prompt auf Lichteinfall, 
Akkommodation und konsensuell Die Gesichtsinnervation ist beiderseits gleich 
kräftig, die hervorgestreckte Zunge zittert nicht. Eine Hypästhesie der Conjunc- 
tiven oder der Gesichtshaut ließ sich nicht feststellen. Ebensowenig eine Druck- 
schmerzhaftigkeit des N. trigeminus. Der Rachenreflex war vorhanden. 

Der Hals ist etwas breit (leichte Vergrößerung der Schilddrüse), der Rücken 
ist rund, die Wirbelsäule erscheint ein wenig kyphotisch gekrümmt, die Schulter- 
blätter nach hinten vortretend, so daß der Kopf nach vorwärts gestreckt und erhoben 
gehalten wird. Die Haltung der Patientin gleicht der einer lauernden Person. 

Lunge, Herz, sonstige innere Organe ohne Befund. Hypästhesien und Anästhe- 
sien sind weder an der Haut der Extremitäten noch an der des Rumpfes nachweis- 
bar. Ebensowenig sind schmerzhafte Druckpunkte aufzufinden mit Ausnahme der 
linken Mamma, welche druckempfindlich ist. Die Patellarreflexe sind beiderseits 
abnorm lebhaft. 

Die Sinnesorgane ohne Befund. Patientin ist sauber und sorgfältig gekleidet. 
Sie benimmt sich durchaus geordnet und dezent. Ist sehr zugänglich. Spricht 
lebhaft und vertraut sich gern an. Orientierung, Auffassungsvermögen, logische 
Denkfähigkeit, Urteil, Gedächtnis lassen nicht die geringste Störung erkennen. 
Von einer intellektuellen Schwäche kann keine Rede sein. Auch in gemütlicher 
Beziehung weisen alle ihre Äußerungen starke Gefühlbetonung auf. Ihr ganzes 
Denken und Fühlen hat einen erotischen Hintergrund, welcher sich in einem 
steten freundlichen Lächeln und in dem Behagen kundgab, mit welchem sie von 
ihren Liebesabenteuern berichtet. 

Einen breiten Raum in ihrem Innenleben nehmen die Stimmen ein. Sie gibt 
die Möglichkeit zu, daß dieselben abnorme Gehirnerscheinungen seien, nur die 
sinnliche Lebhaftigkeit des Gehörten läßt sie daran zweifeln, und macht ihr die Er- 
klärung derselben als einer Fernwirkung spiritistischer Mächte wahrscheinlicher, 
wie sie davon in spiritistischen Sitzungen gehört hatte. 

Sie vernahm zum erstenmal eine Stimme, als sie in dem Erziehungsheim in 
einen Zustand verfiel, der ihr anzeigte, daß ihre letzte Stunde gekommen wäre. 
Es war die Stimme Gottes, welche milde und freundlich von oben herab ihr zusprach 
Sie lag damals die ganze Nacht auf den Knien und betete inbrünstig zu Gott. Da 
erschienen plötzlich zwei Engel auf beiden Seiten der sich öffnenden Himmels- 
pforte. Den ganzen Körper fühlte sie steif und kalt, wie wenn sie in den nächsten 
Augenblicken sterben würde. Sie glaubt auch von den Umstehenden gehört zu 
haben, daß man an ihrem Aufkommen zweifle. Die Stimme des Herrn und die 
Stimme des Arztes seien von ganz verschiedenem Klang und Ausdruck. Die erstere 
Stimme habe sie nicht wieder gehórt. 

Der Inhalt der Stimme des Arztes sei nicht ausschließlich ein Liebesgeflüster, 
sondern sie höre auch bestimmte Befehle, Warnungen, wie: ,,Nicht den Weg gehen,“ 
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„nicht mit Herren verkehren“, sich „nicht einspritzen lassen“ usw. Wenn sie die 
Stimme des Arztes höre, trete immer eine starke sexuelle Erregung auf und sie 
bekomme dann Herzklopfen. Oft werde ihr die Stimme recht lästig und wenn es 
ihr nicht gelingen will, durch Hinlegen auf das rechte Ohr dieselbe allmählich zum 
Verstummen zu bringen, so beschließt sie, derselben zu entfliehen. Patientin hatte 
nach ihrer Entlassung aus D. eine große Anzahl von Stellen, und zwar meist außer- 
halb Leipzigs, inne. Sie motiviert ihre häufige Kündigung mit dem Bestreben, 
durch den Ortswechsel die sie verfolgenden Stimmen los zu werden. Aber alle 
ihre Bemühungen, selbst ein Aufenthalt am Meere, blieben erfolglos. Patientin 
hörte immer wieder die Stimme, auch wenn sie längere Zeit, selbst Jahre hindurch, 
von derselben verschont wurde. 

Sehr ;instruktiv für die Beurteilung des gegenwärtigen Gemütszustandes 
der vollkommen luciden Patientin ist folgendes Schreiben, welches sie an den 
Referenten auf seinen Wunsch, weitere Details über den Inhalt ihrer Stimmen 
von ihr zu erfahren, gerichtet hatte. Ich lasse denselben als eine wichtige Illustra- 
tion der Krankengeschichte folgen: 

Sonntag, den 17. Mai 1925. 
Werter Herr Dr. Niessl v. Mayendorf! 
Werde Ihnen nun etwas Näheres über die Stimmen und ihren Anfang schildern. 
Als ich in der Nervenklinik war, hatte der Dr. K. etwas Bezwingendes in 


seinem Wesen, was mich beängstigte. Wie ich dann in D. war und ich das erstemal 


Herrn Doktor X. sah und sein liebes, ruhiges Wesen beobachtet hatte, fiel es mir 
wie Balsam auf meine armen, zerrütteten Nerven. In seiner Nähe hatte ich Ruhe. 
Ich freute mich jedesmal, wenn ich ihn sah, und fühlte mich magnetisch zu ihm 
hingezogen. (Ich liebte ihn.) Er gab mir Spritzen, stets in den linken Arm und 
strich mir mit der Hand über mein Haar. Wenn ich mein Haar fest zugesteckt 
hatte, zog er mir meinen Kamm aus dem Haar. (Ich hatte so schónes langes und 
dickes Haar.) Die erste Zeit war ich sehr ernst und lachte nie, denn ich wußte, 
daß ich in D. war. Da hörte ich zuerst die Stimme. Sie sagte: ,,Lache doch ein- 
mal, du schönes Mädchen", dann sagte die Stimme weiter: „Der liebe Doktor 
ist da, er liebt dich, sei lieb, habe mich lieb!“ 

Ich kann sagen, meine Gedanken galten nur dem Dr. X., und ich mußte ihn 
jeden Tag sehen. Einen Tag sah ich ihn nicht und da wurde ich richtig schwer- 
mütig. Es zog mich wie ein Magnet zu ihm hin. Die Liebe zu ihm war wie eine 
Macht geworden. Ich kam dann in die Station 4. Hier sah ich den geliebten Doktor 
gar nicht. Da wurde ich schwermütig und hatte vor!) nichtsInteresse. Ich kleidete 
mich nicht mehr sorgfältig usw. Da faBte ich den Entschluß, auszureißen. Ich 
wollte zu Herrn X. in seine Station. Ich bin über den Zaun geklettert und bin im 
Park herumgeirrt. Ich hätte so schön ganz entfliehen können, aber ich wollte 
nicht. So ging ich dann langsam den Weg nach dem Wasserturm. Da kam eine 
Pflegerin und schaffte mich in das geschlossene Haus (wo Herr Dr. X. war). Da 
war ich wieder froh und glücklich, daß ich ihn nur sehen konnte. Da hörte ich dann 
wieder die Stimme, die sagte: ‚Dein Hans hat dich lieb, bitte sei lieb und liebe 
meinen Bibbaum.'' (Er meinte das Geschlechtsteil.) Ich hatte die erste Zeit mich 
gewehrt gegen das geschlechtliche Gefühl. Da hörte ich die Stimme so eindring- 
lich, daß ich nachgab. Ich fühlte nun, wie das Geschlechtsteil in meinen Körper 
eindrang. Es verursachte mir zuerst große Schmerzen, aber die Liebe zu ihm über- 
wand alles. Weiter hörte ich, ich sollt mich mehr aufregen und sollte ihn voll- 
machen (Wasser geben). Ich kann sagen, daß ich jede Ader gefühlt habe. Erst 
kam mir das Glied so fest und hart vor und dann war es weich und zart wie eine 
kleine spitze Zunge. — Wie ein geschlechtlicher Verkehr in Wirklichkeit ist, kann 


1) „vor“ im sächsischen Dialekt = dem hochdeutschen „für“. 
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ich nicht sagen, denn ich habe noch keinen Mann geliebt in dieser Beziehung. 
Seitdem ich in D. war, hatte ich nur Interesse und Liebe zu dem Dr. X. Die Stimme 
sagt oft: „Ich ziehe dich an und aus". Einmal sagte die Stimme, ich lecke dich mit 
der Zunge. Als Dr. X. Visite machte, war er so verliebt und zeigt mir seine Zunge. 
Er machte oft so ein verliebtes Gesicht. 

(Ich kann sonst nichts Unsittliches von ihm sagen.) Am Abend hatte ich nun 
das Gefühl, als wenn er mich mit der Zunge an dem Geschlechtsteil leckte. Das 
war oft 8 Tage lang und dann wieder das natürliche geschlechtliche Gefühl. Ich 
sagte oft, mit der Zunge, das geht über meine Nerven, ich will es nicht mehr. Als 
ich es mir ganz streng verbeten hatte, fühlte ich wieder das Geschlechtsteil. — 
Ich hatte Herrn Dr. X. einmal geschrieben, ich verbiete mir jeden weiteren Ge- 
schlechtsverkehr oder ich wollte ihn verklagen. (In der Zeit hatte ich kein Gefühl 
am Körper.) Später dann wieder. 

Es ist eigentlich eine unglückliche Liebe zu dem Arzt, und habe mir dadurch 
oft mein Glück verscherzt. Aber ich bereue es nicht, weil mir noch kein Mann 
begegnet ist, dem ich so viel Liebe geben könnte, als dem lieben Dr. X. Wenn er 
verheiratet wäre, würde ich nur für ihn beten, daß er ein Gotteskind wird und Jesus 
Eigentum. Es ist so schön, in Gott geborgen zu sein, und ihm kindlich zu vertrauen. 
(Hätte ich das von meiner Konfirmation an getan, so hätte ich dies alles nicht durch- 
zumachen brauchen.) Aber Gottes Gedanken sind nicht unsere Gedanken und Gottes 
Wege nicht unsere Wege. — 

Einmal war Herr Dr. X. in Gefahr. Eine böse Frau wollte ihn schlagen. Ich 
schlief gerade. Da hörte ich eine Stimme, gehe schnell hinaus, Herr Dr. X. ist in 
Gefahr. Ich sprang aus dem Bette, warf einen Rock über mich und rannte hinaus. 
Da hörte ich, wie es um Hilfe rief. Die Schwester und Pflegerin hatte es nicht ge- 
hört. Die Frau wollte Herrn Dr. X. nicht zur Türe hinauslassen und wollte ihm 
gerade mit dem Fuße in den Leib stoßen, da kam ich und stellte mich zwischen die 
Frau und sagte, lassen Sie Herrn Doktor in Ruhe. Ich hielt die Frau in Schach 
und so konnte der Dr. X. zur Türe hinaus. Die Frau hatte etwas Dämonisches 
an sich. Mir haben eigentlich die Schlimmsten nichts getan. Sie sagten oft zu mir: 
„Du bist gut, du bist heilig, bitte gehe fort.“ 

Damals habe ich das nicht so beachtet. Ich glaube auch, daß in D. unter den 
schwer Kranken ehemalige Spiritisten sind. — 

Wenn es Gottes Wille ist, kann er mir ja das Gefühl an meinem Körper hin- 
wegnehmen und die Stimme. 

Wenn nicht, so trage ich es als mein Kreuz, trotzdem es mir seelische Schmerzen 
verursacht, weil ich den Dr. X. so liebe. 

Müßte nun, weil mein Denken und mein Trieb und die Sehnsucht nach seiner 
Liebe meine Nerven so in Aufregung kommt, deshalb das geschlechtliche Gefühl 
an meinem Körper und die Stimme sein? 

Hätte nun einmal selbst Herrn Dr. X. gern persönlich gesehen und gesprochen 
weil ich auch jetzt mehr Menschen- und Seelenkenntnis habe. 

Vielleicht könnte mir Herr Dr. N. v. M. dazu verhelfen. — Besten Dank im 
Voraus. 

Ihre für Sie stets zur Verfügung stehende Patientin N. N. 


Hinzuzufügen wäre noch, daß Patientin wegen einer doppelseitigen Adnex- 
erkrankung längere Zeit in gynäkologischer Behandlung gestanden hat. Dieselbe 
ist nun beinahe ausgeheilt. Ihr Ursprung wird von dem sie behandelnden Kollegen 
aller Wahrscheinlichkeit nach auf eine spezifische Infektion zurückgeführt. 

Die 32jährige Schwester erkundigt sich am 12. VI. in der Sprechstunde des 
Referenten nach dem Befinden ihrer Schwester und berichtet, daß dieselbe bei dem 
geringsten Anlaß einen Wutanfall bekomme, ihr alles ins Gesicht werfe und zer- 
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trümmere. In ihrer freien Zeit beschäftige sie sich ausschließlich mit Heirate- 
annoncen, sie komme gewöhnlich des Nachts spät heim und sei dann am folgenden 
Tage sehr erregt. Ihrem Beruf gehe sie regelmäßig nach. Daß ihre Schwester an 
Stimmen leide, davon wisse sie nichta. 


Fassen wir den hier gegebenen Krankheitsbericht in seinen Haupt- 
zügen zusammen: so haben wir ein väter- und mütterlicherseits be- 
lastetes Individuum vor uns, welches in der Schule zerstreut war, zur 
Zeit der Pubertät und ihrer ersten Jugend einem unwiderstehlichen 
Trieb unterlag, davonzulaufen, welches unter dem strengen Zügel eines 
Erziehungsheims für verwahrloste Mádchen in einen Angstzustand ge- 
riet, der zum Ausbruch einer akuten halluzinatorischen Verwirrtheit 
sich entwickelte. In der Klinik wil man von Halluzinationen aller- 
dings nichts wahrgenommen haben, moriatische Phasen mit wunderlich 
geziertem Wesen und baroken Motilitätsäußerungen wechselten hier 
mit impulsiv hervorbrechenden Erregungszuständen ab, welche ganz 
allmählich abklangen. Die Pat. könnte als geheilt betrachtet werden, 
wenn nicht die von starken sexuellen Gefühlen betonten und zum Teil 
von diesen geradezu hervorgerufenen Gehörshalluzinationen das Zentrum 
ihres Seelenlebens beherrschten. Die Sinnestäuschungen des Gehörs 
werden auf der Affekthöhe von solchen des Sexualempfindens begleitet. 

Der Fall ist von der katamnestischen Warte aus, insofern sich der 
gegenwärtige Geisteszustand der Pat. nach einer vor 15 Jahren durch- 
gemachten Psychose überblicken und beurteilen läßt, sowohl für die 
Diagnose von Belang, als er auch für den Entstehungsmechanismus der 
Halluzination überhaupt wertvolle Aufschlüsse zu geben verspricht. 

An eine Hebephrenie oder Dementia praecox kann angesichts der 
außerordentlich geistigen Regsamkeit des stark affektbetonten Wesens 
der Pat. nicht mehr gedacht werden. Man hat auf die Erregungs- 
zustände bei leidlicher Orientierung, das Verunreinigen, die Manieriert- 
heit in Haltung und Bewegung, das kindisch-läppische Gebaren sowie 
das jugendliche Alter der Pat. prognostisch ein nicht berechtigtes 
ominöses Schwergewicht gelegt. Die Lehre von der Dementia praecox 
zählt ja die hier angeführten klinischen Erscheinungen zu den charak- 
teristischen Symptomen juveniler Verblödungsprozesse. Heute vermag 
auch die sorgfältigste Untersuchung des Geisteszustandes der Pat. keine 
Demenz irgendwelcher Art nachzuweisen. Man wird daher das Zu- 
geständnis machen müssen, daß jugendliches Alter, Erregungszustände 
bis zur körperlichen Verunreinigung, das erhaltene Orientierungsver- 
mögen, kindisches Wesen, katatone Motilitätsbizarrerien einen ungün- 
stigen Ausgang nicht apodiktisch vorauszusagen erlauben und daß diese 
Symptome auch bei akuten, heilbaren Psychosen vorkommen können. 
Wenn es für den ungünstigen Ausgang wirklich untrügliche Anzeichen 
geben sollte, so sind diese jedenfalls die hier angeführten nicht. Das 
beweist die Katamnese dieses Falles. 
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Die epikritische Erwägung desselben sucht sich vor allem darüber 
klar zu werden, ob es sich hier um einen fortschreitenden Krankheits- 
prozeß mit irraparabeln Gewebsveränderungen oder um einen akuten 
Krankheitsvorgang mit vorübergehenden, ausgleichbaren Ernährungs- 
störungen der Rindenganglien gehandelt hat. Die unbedingten Anhänger 
der ersten Alternative müssen einräumen, daß der Krankheitsprozeß in 
verhältnismäßig kurzer Zeit zum Stillstand gekommen ist, bzw. wie man 
sich auszudrücken pflegt, mit Defekt ausheilte. Dieser würde sich hier 
nicht als Schwachsinn, sondern als chronische Halluzinose offenbaren. 

Dagegen wissen wir aber seit Werni:ke, daß auch akute Psychosen 
in eine residuäre Halluzinose, wie er diesen Zustand genannt hat, aus- 
laufen können. Allerdings werden dann die Sinnestäuschungen zumeist 
von einem Beziehungswahn begleitet oder es wird ein solcher auch ohne 
jene als Residuärerscheinung beobachtet. Man könnte die im Erziehungs- 
heim ausgebrochene Psychose mit allopsychischer Desorientierung und 
Halluzinationen auf allen Sinnesgebieten als Situationspsychose im 
Sinne Bonhoefiers auffassen, von welcher ein akustisches Halluzinieren 
von chronischem Charakter als ‚residuäre Halluzinose** zurückgeblieben 
war. Allerdings wäre dann dieselbe in unserem Falle von ungewöhnlich 
langer Dauer. Die ausgesprochene Psychose lief innerhalb 1!/, Jahr ab 
und die reriduäre Halluzinose bestünde nun seit 15 Jahren. Auch treten 
die Halluzinationen in großen Unterbrechungen auf. So ist Pat. selbst 
ein Jahr hindurch von Halluzinationen ganz frei gewesen. Sollte etwa 
auch bei unserer Kranken, wie in einem Falle Wernickes, eine akute 
Infektionskrankheit die Halluzinose zum Verschwinden bringen können, 
dann wäre durch diese Erfahrung dem Therapeuten eine Richtung 
gegeben, durch künstlich erzeugtes Fieber die Halluzinationen für immer 
zu coupieren. Wir sind aber der Ansicht, daß das intervalläre Auftreten 
der Halluzinationen gegen den Charakter der residuären Halluzinose 
zu sprechen scheint. 

Darum dürfen wir uns von einem solchen Heilversuch kaum etwas 
versprechen. Die chronische Halluzinose, in jener Reinheit, wie wir 
sie bei unserer Pat. sehen, ist ein keineswegs seltener Habitualzustand 
bei einer bestimmten psychopathischen Veranlagung, weshalb wir uns, im 
Gegensatz zu der chronischen Halluzinose Wernickes, welche mit tief- 
greifender Bewußtseinsverfälschung kompliziert einhergeht, diese Form 
als die „idiopathische Halluzinose" der Psychopathen in die psychia- 
trsche Nosologie einzuführen für berechtigt hielten!). Man braucht 
eben nicht notwendig die Halluzination aus der akuten Psychose ent- 
springen zu lassen, sondern kann beide Krankheitszustände als koordi- 
nierte Erscheinungen, in keinem direkten Abhängigkeitsverhältnis zu- 


1) Niessl v. Mayendorf: Arch. f. Psych. 66, H. 3/4. 1922. Die halluzinatori- 
schen Zustände der Veranlagten.‘“ 
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einander stehend, als Emanationen desselben pathologischen Bodens der 
Veranlagung ansprechen. Wir gelangen damit zu der Theorie Magnans, 
welche sowohl das Syndrome épisodique, wie das Délire chronique als 
pathologische Ausdrucksformen einer hereditáren Degeneration des 
Zentralnervensystems, nicht aber als spezifische Krankheitsprozesse 
betrachtet wissen will. 

Mochte die Psychose der Pat., welche in dem Zwangserziehungs- 
heim 1908 ausgebrochen und 1910 abheilte, als Syndrome épisodique 
im Sinne Magnans imponieren, der gegenwürtige Zustand der Pat., 
das gelegentliche ganz isolierte Auftreten von Gehörshalluzinationen, 
welche sich mit solchen des Tastsinns der Genitalsphäre kombinieren, 
entspricht ganz und gar nicht dem Delire chronique Magnans, das sich 
in den bekannten vier Phasen der Inkubation, des Verfolgungswahnes, 
des Größenwahnes, des geistigen Verfalls abspielt und mit einem Wahn- 
system einhergeht!). Magnan rechnet übrigens den Habitualzustand des 
Halluzinierens, wie wir ihn bei unserer Pat. vor uns haben, nicht zu 
den ,,Syndromes episodiques des hereditaires‘‘, welcher Terminus nach 
ihm ganz andere psychopathische Zustände, vor allem gewiß Zwangs- 
vorstellungsneurosen kennzeichnet. Vielmehr würde die transitorische 
Halluzinose der Pat. etwa einem Accès delirant entspreohen. 

Daß Pat. eine Dégénérée héréditaire sei, kann keinem Zweifel unter- 
liegen. Abgesehen von ihrer Belastung seitens beider Eltern, weist 
sie somatische Zeichen der Entartung, abnorme Enge der Schädel- 
kapsel, rüsselförmige Lippenstellung, Steilheit des Gaumens, schwimmen- 
des Auge, breiten Hals, gesteigerte Sehnenreflexe auf. In psychischer 
Beziehung zeigte sie schon in der Schule Unfähigkeit, ihre Aufmerk- 
samkeit längere Zeit einem Gegenstand unentwegt zuzuwenden und daher 
nur sehr mäßige Schulerfolge. Ein deutliches Stigma degenerationis 
trat dann in dem Trieb zur Vagabundage, zum Wechsel ihrer Stellung 
hervor, und zwar bereits zu einer Zeit, wo sie noch von Halluzinationen 
frei war. Drittens reagiert Patientin auf unverhältnismäßig geringfügige 
Anlässe mit Wutausbrüchen und impulsiven Handlungen, welche das 
Maß einer normalen, wenn auch besonderen Charakterveranlagung 
überschreiten. Sie bedroht ihre Umgebung, zerreißt ihre Kleider usw. 

Mit dieser psychischen Hyperästhesie geht eine sexuelle Hand in 
Hand. Diese prädominiert in ihrem ganzen Gefühlsleben, läßt nur sexuell 
betonte Vorstellungsreihen im Blickpunkt der Aufmerksamkeit ver- 
harren, ihre Tendenzen sind Erfüllung sexueller Wünsche, mit Behagen 
ergeht sie sich, wie ihr Schreiben bezeugt, in der Ausmalung und Ver- 
gegenwärtigung aller Einzelheiten des sexuellen Aktes. Wie so häufig 
bei den Degenerierten, findet sich auch in unserem Falle religiöse Schwär- 


1) Magnan, Leçons cliniques sur les maladies mentales. Paris 1893, S. 194. 
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merei als Kehrseite abnorm gesteigerter Sinnlichkeit. Eine sicher teil- 
weise echte Begeisterung für das Mitleid mit fremdem Unglück, eine ge- 
wisse Gerechtigkeitsliebe und Frömmigkeit veranlassen sie, an den Ver- 
sammlungen religiöser Gemeinschaften teilzunehmen, ihre Äußerungen 
erscheinen vielfach von einem philanthropischen Pathos getragen. Pat. 
mahnt in dieser Beziehung an den epileptischen Charakter. 

Ein weiteres Stigma degenerationis erblicken wir in der Reaktion 
der Pat. auf ihre zwangsweise Unterbringung in dem Erziehungsheim 
mit einer halluzinatorischen Psychose und in den jetzt sporadisch auf- 
tretenden, aber immer wiederkehrenden Trugwahrnehmungen des Ge- 
hörs, sowie, wenn auch seltener, der zu sinnlicher Höhe erhobenen Tast- 
vorstellungen des Genitaltraktes. | 

Wir wenden unsere besondere Aufmerksamkeit diesem bei voller 
Besonnenheit und Geistesklarheit auftretenden Sinnestäuschungen und 
deren innerer Genese zu. Sie sind nicht stets abnorme Reaktionen auf 
äußere Erlebnisse. Sie drängen sich oft ungerufen in das geordnete 
Spiel der Gedanken überraschend und belästigend ein. Daß sie spontane 
Äußerungen einer pathologischen Konstitution rind, beweisen die eben- 
falls isoliert auftretenden Halluzinationen der Epileptiker, welche 
Lachmund beschrieben hat. Wir haben keinen Grund, in unserer Kran- 
ken eine Epileptikerin zu vermuten. Magnan und seine Nachfolger 
würden sagen: Auf demselben Boden der Entartung kann einmal eine 
isolierte Sinnestäuschung des Epileptikers, ein anderes Mal die isolierte 
Sinnestäuschung des Psychopathen erscheinen. 

Sehen wir jedoch von der allgemeinen Schablone der Degeneration, 
die sich letzten Endes denn doch zur Basis jeder Geistesabart und 
Geisteskrankheit ausdehnen ließe ab, so gäbe der Begriff einer spezi- 
fischen abnormen Anlage, etwa der des Halluzinierens, zu welcher die 
Vererbung eine Komponente in die Wiege gelegt hat, eine unmittelbar 
greifbarere und kaum anzuzweifelnde Erklärung ab. 

Worin besteht nun dieser abnorme seelische Mechanismus? Die 
Kranke behauptet durchaus glaubwürdig, daß bestimmte ihrer Vor- 
stellungen, sobald sie die ganze Aufmerksamkeit auf dieselben richtet, 
ja zuweilen willkürlich konzentriert, zu ihrem eigenen Erstaunen als 
leibhaftige Wahrnehmungen mit Objektivcharakter sich gleichsam von 
ihrem Innern loslösen und als selbständige Phänomene der Außenwelt 
an sie herantreten. Die Bewußtseinseinschränkung bei jeder Aufmerk- 
samkeitsanspannung braucht nicht durch den Willensimpuls herbei- 
geführt zu werden, es kann auch das Aufflackern eines überstarken Ge- 
fühls, etwa die abnorm gesteigerten Reizwellen einer sexuellen Brunst 
inhaltlich assoziierte Vorstellungsgruppen in den Blickspunkt der Auf- 
merksamkeit rücken und dort festhalten. Beide Vorgänge, die vom 
Willen gelenkte und von den Gefühlen bestimmte Aufmerksamkeits- 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. IC. 21 
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einstellung sind dem normalen Seelenleben eigen. Dasjenige, was aber 
demselben fremd, ja ihm unmöglich erscheint, ist der Übertritt der Vor- 
stellung über die Schwelle des Reiches der Empfindungen, die Verwand- 
lung derselben in ein leibhaftiges Stück Außenwelt. 

Dieser pathologische Vorgang ist den Psychiatern seit langem be- 
kannt, ja geläufig. Wer hätte nicht an seinen Kranken die pathologi- 
schen Versinnlichungen der Vorstellungsbilder in mannigfacher Aus- 
prägung und Abstufung zu beobachten Gelegenheit gehabt? Wer kennt 
das Gedankenlautwerden nicht und weiß nicht von den fließenden 
Übergangsstadien zu erzählen, welche es dem Kranken schwierig machen, 
sich Rechenschaft darüber zu geben, ob ihm eine Vorstellung lebhaft 
im Geiste vorschwebt oder ob er den Inhalt derselben leibhaftig von 
außen her wahrnimmt? 

Wissen wir doch, daß hysterisch-hypochondrische und hypnotische 
Personen durch eine pathologische übertriebene Konzentrationsfähig- 
keit ihrer Aufmerksamkeit auf bestimmte Vorstellungskreise durch die 
. Macht der Autosuggestion oder durch den bezwingenden Zauber frem- 
der Einredung dieselben in adäquate Wahrnehmungskomplexe umzu- 
setzen vermögen. Vollzieht sich dies einmal in der Dämmerung ausge- 
brochener Geisteskrankheit, so vermag sich aber auch trotz intakter 
Orientierung eine Einengung des Bewußtseins unter der Wirkung vehe- 
menter Gefühle einzustellen und eine Steigerung der von diesen 
getragenen Vorstellungsinhalte bis zur sinnlichen Lebendigkeit der 
Wahrnehmung auf dem Boden abnormer Veranlagung und eines patho- 
logischen Hirnmechanismus zu entwickeln. Das Sinnenfälligwerden 
der Gedanken kann daher in solchem Falle nicht die unmittelbare und 
notwendige Folge einer pathologischen Bewußtseinsstörung sein. 

Das Auftreten der Sinnestäuschung bei voller Besonnenheit ist dem 
Kranken eine sinnliche Gegebenheit, sie ist nicht das Produkt. irgend- 
welcher Gedankentätigkeit, sondern wird zum Gegenstand und Ausgangs- 
punkt einer solchen. 

Ungeachtet an der Sinnenfälligkeit der Halluzinationen bei unserer 
Patientin nicht gezweifelt werden kann, fehlt ein eigentlicher Erklärungs- 
wahn. Sie gibt selbst mit auffallend objektiver Kritik der Möglichkeit 
Raum, daß abnorme körperliche Vorgänge in ihren kranken Nerven 
die Ursache der Stimme sein könnten. ‚Müßte nun, weil mein Denken 
und mein Trieb und die Sehnsucht nach seiner Liebe meine Nerven so 
in Aufregung kommt, deshalb das geschlechtliche Gefühl an meinem 
Körper und die Stimme sein ?“ fragt sich die Pat. durchaus verständig. 

Dieses offene ehrliche Eingeständnis gewährt uns einen Einblick 
in den Entstehungsmechanismus einer Halluzination. 

Das Problem desselben wirft die Frage auf: welches ursächliche Mo- 
ment verwandelt die Vorstellung in die Wahrnehmung, das Erinnerungs- 
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bild in das Sinnenbild? Wodurch tritt das Erinnerungsbild sofort als 
leibhaftiges Wahrnehmungsbild ins Bewußtsein? Ist die Beantwortung 
derselben auf psychologischem oder physiologischem Wege möglich ? Das 
ist der springende Punkt in der Entstehungsfrage der Sinnestáuschungen. 

Ein modernes Lehrbuch der Psychiatrie!) weiß sich indes mit aller 
Schwierigkeit leicht abzufinden, indem es dieselbe geschickt umgeht 
und in dogmatischem Tone den sehr anfechtbaren und durch peycho- 
logisch-peychiatrische Erfahrung leicht widerlegbaren Satz ausspricht: 
„Sinnestäuschungen stellen sich eben nicht unvermittelti und ohne Zu- 
sammenhang mit dem übrigen Denken ein.“ Diese Behauptung hat aber 
keine uneingeschränkte Geltung. Sie betätigt sich dort, wo sich die 
Halluzination als ein sinnliches Manifestwerden der eine Wahnidee 
konstituierenden Vorstellungskreise darstellt. Bumke bedient sich der 
Wendung, daß das Auftreten einer „wahnhaften Vermutung‘ durch 
das Auftreten einer Halluzination gelegentlich erst endgültig fixiert 
werde. Wir wissen dagegen aus der täglichen Erfahrung unserer Selbst- 
beobachtung, daß die Glieder unserer Gedankenketten keineswegs in 
lückenlos logischer Kontinuität einander folgen, sondern daß ein schein- 
bar ganz unvermittelter, plötzlich auftauchender Gedanke dieselbe 
durchbricht, der Einfall. Was aber im physiologischen Geistesleben ein 
alltägliches Vorkommnis bedeutet, wurde auch im pathologischen 
Geistesleben, welches in Kliniken einer um so schärferen Beobachtung 
und Analyse unterworfen wird, wieder in veränderter Form entdeckt 
und als pathologischer Einfall beschrieben. Unsere Kranke, über diesen 
Punkt, besonders eingehend befragt, konnte nur versichern, daß die 
Stimme zu ihr spräche, auch wenn sie am etwas anderes denke. Das 
Auftreten einer Sinnestäuschung setzt daher nicht ausnahmslos die 
Anwesenheit von Gedankenkreisen voraus, welche mit dem Inhalt 
identisch oder wesensverwandt sind. 

Wenn Bumke die Halluzination aus einer Wahnidee oder aus einer 
abnorm stark gefühlsbetonten Vorstellung hervorgehen lassen will, so 
erklärt er damit nur die Beschaffenheit des Inhaltes der Sinnestáuschung, 
nicht aber, warum die das Bewußtsein beherrschende Wahnidee in die 
veränderte Gestalt einer Sinneswahrnehmung übergeht. 

Man hat nun vielfach versucht, die Sinnestäuschungen auf eine 
eircumscripte Bewußtseinsstörung zurückzuführen, in dem Sinne, daß 
der Kranke sich darüber nicht im klaren sei, ob er nur lebhaft denke, 
oder sinnenfällig wahrnehme. Der Kranke habe vielleicht gar keine eigent- 
lichen Halluzinationen‘‘, wie er sie zu haben vorgibt, sondern diese sei 
das Produkt des wahnhaften Urteils, daß er leibhaftig wahrnehme, was 
er sich tatsächlich nur vorstelle. Die Halluzination sei dann keine Reiz- 
sondern eine Ausfallserscheinung, welche auf einem Urteilsfehler be- 

1) Oswald Bumke, Lehrbuch der Psychiatrie. 2. Aufl. München 1924, S. 47. 
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ruhe, in welchem die dem gesunden Gehirn mögliche Unterscheidung 
zwischen der subjektiven Erscheinung der Vorstellung und Empfin- 
dung aufgehoben sei. 

Eine solche Definition der Halluzination als einer nur dem wahn- 
haften Irrtum eines Geisteskranken als Wahrnehmung imponierenden 
Vorstellung muß auf jeden Unbefangenen sofort den Eindruck einer er- 
künstelten Deutung machen. Sie rechnet überdies mit einer äußerst 
bedenklichen Voraussetzung. 

Bei unserem Fall kann natürlich von einem formalen Denkdefekt 
keine Rede sein, die Kranke vermag Gedanken und Wahrnehmungen gut 
auseinanderzuhalten, nur im Augenblick der Sinnestäuschung müßte, 
nach der hier angeführten Hypothese ein spezielles Vermögen des Den- 
kens bei sonst intakter Psyche versagen. Gerade das aber ist es, was die 
Denkpsychologen nicht zulassen wollen, denn ihre Lehre lehnt ja jede 
Möglichkeit eines einzigen wahnhaften Urteils in dem intakten Zu- 
sammenhang einer gesunden Logik strikte ab. 

Dieser wie jeder andere Versuch, die Halluzination psychologisch 
zu erklären, ist gescheitert und mußte scheitern. Die Halluzination 
ist eine psychische Gegebenheit, wie die Wahrnehmung, die Wahn- 
bildung die Reaktion eines normal funktionierenden Denkapparates, 
keineswegs das Produkt einer verkehrten Logik. Es ist nicht unwahr- 
scheinlich, daß einmal alle Wahnideen auf die Erklärung von Sinnes- 
täuschungen zurückgeführt werden können, wenn bei den rein paranoi- 
schen Formen auf Halluzinationen der Organempfindungen und der 
übrigen Körpersensibilität sorgfältig examiniert. Es ist also gerade um- 
gekehrt, wie behauptet wird, das primäre EE sst die Halluzi- 
nation, die sekundäre die Wahnidee. 

Lucide Kranke, wie unsere Patientin, sind besonders geeignet, dies 
zu demonstrieren. Sie hört leibhaftige Stimmen, sie sucht sich diese 
ihr auf natürlichem Wege nicht recht begreiflichen Erscheinungen durch 
Spiritismus, Fernwirkung, höhere Mächte zu erklären. Indem sie durch 
diese in einem Verkehr mit einer anderen Welt steht, erwachen in ihr 
Gedanken an das Jenseits, an Gott, und es bildet sich bei ihr eine 
gewisse religiöse Schwärmerei aus. 

Jene Theorie der Halluzination, welche dieselben als pathologischen 
Denkfehler, als eine krankhafte Täuschung qualifiziert, stammt aus der 
Feder solcher Kliniker, welche als Direktoren von Anstalten deren In- 
sassen als tägliches Beobachtungsmaterial vor sich haben und sich daher 
meistens mit halluzinatorischen Zuständen bei getrübtem Bewußtsein zu 
beschäftigen haben. Der von diesen abstrahierte Mechanismus der Hallu- 
zination wird dann generalisiert und auf die Entstehung der Halluzination 
überhaupt übertragen. Geistig unklare, schlecht orientierte Kranke 
sind aber nicht in der Lage, über ihre inneren Vorgänge verwertbare 
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Auskunft zu geben, und es ist keine Frage, daß es zwischen Vorstellung 
und halluzinatorischer Wahrnehmung Zwischenstufen gibt, bei welchen 
das Bewußtsein der Kranken sich im Zweifel ist, mit welcher von 
beiden Erscheinungen es zu tun habe. Diese Erfahrungstatsache be- 
weist aber noch nicht, daß es keine eigentlichen Halluzinationen gebe. 

Die Erklärung des pathologischen Mechanismus einer Halluzination 
kann daher nur eine physiologische sein. Wir müssen uns von dem Hirn- 
vorgang einer Wahrnehmung eine Vorstellung machen und dann den 
pathologischen Bedingungen nachgehen, welche einen identischen Vor- 
gang im Gehirn hervorzubringen imstande sind. 

Daß in der Wahrnehmung ein corticales Sinnenbild physiologisch 
zugrunde liege, welches von peripherischen Reizen angesponnen, in jene 
corticalen Bezirke, wo die Sinnesbahnen ihr Ende finden, gleichsam 
hineingetragen wird, kann wohl heute keinem Zweifel mehr unterliegen. 
Ebensowenig scheint die Tatsache bestreitbar, daß die räumliche An- 
ordnung der gereizten Rindenkörper für die Gestalt der Wahrnehmung 
eine besondere Bedeutung habe und daß Wahrnehmungen durch Er- 
regungen von Projektionsbahnen, Erinnerungen jedoch durch Asso- 
ziationsbündel von einer anderen Rindenstelle her aktiviert werden. 

Es wird daher im wesentlichen darauf ankommen, festzustellen, 
wodurch sich ein von der Sinnenperipherie durch die Projektionsbahnen 
in der Hirnrinde eingeleiteter Erregungszustand von dem durch Asso- 
ziation hervorgerufenen unterscheide. Es wird weiter zu untersuchen 
sein, ob dieser physiologische Unterschied so beschaffen sei, daß er das 
psychische Unterscheidungsvermögen zwischen Wahrnehmung und Er- 
innerung erklären könne und wodurch endlich eine pathologische Ge- 
hirnmechanik auf assoziativem Wege einen der physiologischen Er- 
regungsform adäquaten Vorgang zustande bringen könne. 

Der Hypothese, nach welcher Sinnesempfindungen eine Erregung 
der peripheren Sinnesorgane, sei es auf zentripetalen, sei es auf zentri- 
fugalen Bahnen notwendig voraussetzen, wird durch die Tatsache der 
Boden entzogen, daß auch bei Verlust der peripheren Endorgane der 
Nerven, ja der peripheren Nerven selbst Sinnesempfindungen hallu- 
ziniert werden können. Die Sinnestäuschungen der Erblindeten und 
Ertaubten sind bekannt. Ebenso weiß man, daß eine Extremität, 
welche bereits amputiert ist, mit allen ihren früheren Empfindungen 
noch halluziniert werden kann. All das weist doch mit Entschieden- 
heit darauf hin, daß krankhafte oder mechanische Läsion der Sinnes- 
bahn, an welcher Stelle dieselbe auch immer angreifen möge, Sinnes- 
empfindungen hervorzurufen fähig sei. Dieselbe Noxe, welche die 
Leitungsfähigkeit der Nervenleitung unterbricht, setzt gleichzeitig einen 
Reiz, welcher im Zentralorgan eine Sinnesempfindung auslöst, Herd- 
erkrankungen im Hemisphärenmark, welche eine Sinnesbahn unter- 
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brechen, vermógen trotz des Defektes in der Sinnesfunktion eine Sinnes- 
empfindung hervorrufen. Beweisend sind hierfür die optischen Hallu- 
zinationen in den ausgefallenen Gesichtsfeldhälften bei Herdläsionen 
der zentralen Sehbahn. Dieselben widerlegen die Möglichkeit einer 
corticofugalen Entstehung der Halluzinationen, etwa in dem Sinne, daß 
Reize nach der Sinnenperipherie rückläufig würden, und die an der- 
selben gesetzten Erregungswellen wieder zentralwärts nach dem Cortex 
geleitet werden könnten, wo sie dann als Sinnesempfindungen zum Be- 
wußtsein gelangten. Es wäre ja nicht einzusehen, warum, wenn die 
normalen peripheren Sinnesreize durch das pathologische Hindernis 
von dem Prozeptionszentrum abgeschnitten sind, die pathologischen 
Reize auf dem Umweg über das periphere Sinnesorgan das Zentrum 
anstandslos erreichen sollten. 

Wir müssen daher die Erregung der Sinnesbahn, an welcher Stelle 
ihres Verlaufs dieselbe auch stattfinden möge, als die wesentlichste Be- 
dingung zum Zustandekommen einer Sinnesempfindung ansprechen. 
Von derselben Überzeugung ausgehend, hat Meynert in den subcorti- 
calen Sinnesganglien die Ausgangspunkte jener Reizströme vermutet, 
welche in der Hirnrinde die den Halluzinationen zugrunde liegenden 
Erregungen zustande bringen. 

Die Funktionen aber, welche Meynert den subcorticalen Sinnes- 
zentren zuschrieb, müssen wir heute der Sinnesrinde zuerkennen. Den 
vasomotorischen Antagonismus zwischen Stammhirn und Cortex, wel- 
cher der reizbaren Schwäche nach Meynert zugrunde liegen sollte, sind 
wir genötigt, auf einen analogen Gegensatz der pathologischen Blut- 
verteilung zwischen Sinnesrinde und Intermediärrinde zurückzuführen. 
Derselbe ist um so wahrscheinlicher, als regionäre Hyperämien in der 
Hirnrinde nach der ganzen Gestalt und Anordnung der Arterienver- 
zweigungen und Arteriennetze sicher vorkommen, ja für den Hirnmecha- 
nismus des partiellen Wachens geradezu gefordert werden müssen. 

Vergegenwärtigen wir uns die Art der arteriellen Versorgung der 
Hirnrinde an der Hand der instruktiven Abbildung, welche Charcot 
auf S. 62 seiner berühmten Leçons sur les Localisations dans les Mala- 
dies du Cerveau abgebildet hat (siehe hierzu nebenstehend diese Ab- 
bildung auf Seite 327), dann sehen wir, wie aus denselben Arterien- 
rohren (1) welche von dem pialen Rande die Hirnrinde traversierend 
in das Markinnere eindringen, jene zarten Geflechte abzweigen, deren 
netzartige Aufsplitterungen die corticalen Ganglien ihrer Anordnung 
genau folgend, bald als lockeres, bald als dichteres Gefüge begleiten. 
Die letzten Ausläufer der Medullararterien führen den Sauerstoff 
dem letzten Verlaufsstück einer Sinnesbahn zu. Dem Gesetze der 
funktionellen Hyperämie (Virchow) entsprechend, werden bei jeder 
Sinneswahrnehmung die von der Peripherie her gereizten Fasern eine 
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ihren Attributen, vor allen der sinnlichen Leibhaftigkeit, ihrer Projek- 
tion in die Außenwelt und dem Realitätsglauben gegeben. Um den 
letzteren zu eliminieren, bedarf es erst der Überlegung, einer Abschätzung 
des sich darbietenden sinnlichen Geschehens an der Hand aller Er- 
fahrungen, welche das Individuum gesammelt hat. 

Die Erklärung für das Zustandekommen dieser abnormen Hyper- 
ämie der Markarterien kann auf den gleichen pathologischen Mechanis- 
mus einer arteriellen Blutverschiebung beruhen, wie ihn Meynert für 
den funktionellen Antagonismus zwischen Vorderhirn und Stammhirn 
entworfen hat. Die Rinde wird von dichten arteriellen Netzen ernährt, 
deren Ursprung aus den senkrecht abgehenden, die Rinde durchquerende 
Markarterien teilweise zuzugeben ist, während einzelne Stämmchen aus 
dem Heubnerschen derivativen anastomosierenden Gefäßgeflecht gleich- 
falls in feinste Schlingencapillaren zerfallend, an der corticalen Blut- 
speisung teilnehmen. Wir sehen bei embolischer Nekrose ganz regel- 
mäßig das Mark zerfallen und sich auflösen, während die Hirnrinde 
eine kompakte, wenn auch verdünnte Windungsschale noch bildet. 
Dies beweist eine gewisse Autonomie der Rindenernährung, auch wenn 
größere Arterienröhrchen durch einen Embolus verlegt werden. Bei dem 
verhältnismäßig seltenen Vorkommnis von reinen Rindenthrombosen 
muß an die Möglichkeit anastomotischer Zusammenhänge im corticalen 
Stroma wie sie Heubner für das piale ‚Reservoir‘ postulierte, gedacht 
werden. Die Gestaltung der arteriellen Gefäßbäume ahmt die Gliederung 
der in das Mark ziehenden radiären Fasern nach und die ihre Zweige be- 
gleitenden Projektions- wie Assoziationsbündel ziehen genau ihrem Laufe 
parallel. Die sich unmittelbar an den Rindenmantel anschmiegenden 
Assoziationsbogen sind das Ultimum moriens des erweichten Markkegels. 

Es ergibt sich hieraus, sowie aus dem Umstande, daß die Markarterie 
weit leichter injizierbar ist, als das Rindennetz, ein Gegensatz der Er- 
nährung, welcher um so schärfer hervortreten wird, wenn sich das 
letztere aut chemische Reize reagierend, in einem der Abwehr ähnlichen 
dauernden Kontraktionszustand befindet. Da sich die arterielle Blutsäule 
in der Richtung des geringsten Widerstandes nach vorwärts bewegt, so 
wird das sauerstoffreiche Blut in die medullären Gefäßlumina verschoben. 
Hierdurch entsteht eine arterielle Hyperämie in den Faszikeln einer 
ausstrahlenden Sinnesbahn, welche einer funktionellen Hyperämie in 
jeder Beziehung gleichen kann. 

Inwieweit im vorliegenden Falle, wie in anderen bei sexuellen Hallu- 
zinationen durch Sympathicusreize ausgelöste reflektorische, zur Blut- 
verschiebung führende Kontraktionszustände der pialen Arteriolen im 
Spiele sind, läßt sich bei unserer ungenügenden Kenntnis von den Zir- 
kulationsvorgängen in der funktionierenden Hirnrinde heute noch nicht 
übersehen. 


Phanodorm in der Anstaltspraxis. 


Von 
Anstaltsarzt Dr. J. Laekerbauer. 


(Aus der II. niederbayerischen Heil- und Pflegeanstalt Mainkofen. — Direktor: 
Obermedizinalrat Dr. Kundi.) 


(Eingegangen am 5. August 1925.) 


Das von den Firmen ,,Farbenfabriken vorm. Friedr. Bayer & Co., 
Leverkusen“ und E Merck-Darmstadt'* in Tablettenform zu 0,2 neu 
in den Handel gebrachte Hypnoticum Phanodorm, ein neues Derivat 
der Barbitursáure, wurde an der Heil- und Pflegeanstalt Mainkofen 
einer eingehenden klinischen Prüfung unterzogen. 

Wenn es auch im allgemeinen am besten ist, am Krankenbett, 
wo móglich, ohne Schlafmittel auszukommen, so wird der Arzt doch 
in der Anstaltspraxis nie ganz darauf verzichten kónnen. Auch ist zur 
Vermeidung von Kumulierung und Gewóhnung eine Abwechslung 
der Mittel nötig und die Möglichkeit der Kombinierung z.B. eines 
Hypnoticums mit einem Narkoticum oft sehr erwünscht. 

So willkommen wirklich brauchbare Schlaf- und Beruhigungsmittel 
dem Anstaltspsychiater sind, so skeptisch macht die große Zahl der sich 
förmlich überstürzenden Neuangebote. 

Phanodorm bringt als Empfehlung mit, daß die Firma Bayer & Co. 
allen ihren neuen Präparaten eine bekannt sorgfältige pharmakolo- 
gische Untersuchung vorausgehen läßt, ehe sie der klinischen Erprobung 
zugeführt werden. 

Chemisch ist Phanodorm ein Abkömmling der Barbitursäure, und zwar Äthyl- 
tyclohexenylbarbitursäure; es steht also chemisch dem Luminal nahe. Auch 
physikalisch weicht es nach den vorliegenden Untersuchungen davon nur wenig 
ab. Trotz der verhältnismäßig geringen Löslichkeit im Wasser wird es im Magen- 
darmkanal sehr gut und prompt resorbiert, was seine rasch einsetzende intensive 
Wirkung erklärt. Insbesondere erfährt es im Körper eine rasche Umwandlung, 
jedenfalls erheblich schneller als Luminal und birgt daher nicht die Gefahr der 
Kumulierung in sich. Ein weiterer Vorzug ist die verhältnismäßig große Spanne 
zwischen Dosis efficax und Dosis letalis; z. B. ist sie nach den Versuchen von 
Impens!) an der Katze, am Hund und am Kaninchen 1!/,mal größer als bei 
Inminal. 

Um zunächst einen allgemeinen Überblick über die Wirkung des 
neuen Schlafmittels zu bekommen, wurde eine Auswahl unter den Kran- 
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ken nicht getroffen; es sollte zunächst nur erreicht werden, Anhalts- 
punkte über die Dosierung zu gewinnen, die Dauer des Schlafes usw., 
um das Indikationsgebiet besser abgrenzen zu können. Phanodorm 
wurde bei Männern wie bei Frauen verordnet. Es erfolgte Anwendung 
sowohl bei organisch, wie auch funktionell Kranken, bei frischen Fällen, 
wie auch chronischen. Teils wurde es abwechselnd mit anderen Hyp- 
noticis (Veronal, Luminal, Paranoval) verordnet, teils bei einzelnen 
Kranken allein und regelmäßig über längere Zeit hinweg. Im ganzen 
liegen davon 800 Aufzeichnungen vor. 

Diesen kann ich entnehmen, daß Dosen von 0,2—0,3 bei leichteren 
Fällen von nervöser Agrypnie vollkommen ausreichen, bei den meisten 
schweren Erregungszuständen und Schlafstörungen der Anstalts- 
kranken aber ohne ausreichenden Erfolg waren und daher erhöht 
werden mußten. Bei 0,4 Phanodorm war der Effekt schon in fast der 
Hälfte gut, ließ sich aber durch Steigerung der Dosierung auf 0,5 noch 
erheblich verbessern. Höhere Dosen wurden bisher nicht verwendet, 
doch wird aus der Frankfurter und Freiburger Klinik?) berichtet, daß 
vereinzelt Gaben bis zu 0,8 ohne Schaden vertragen wurden. Zu erproben 
wäre auch noch, mit welchem Erfolg sich das rasch zerfallende und 
zur Ausscheidung kommende Phanodorm mit anderen Hypnoticis 
kombinieren ließe. 


Auf Einzelfälle will ich nicht eingehen; zusammenfassend läßt sich aber aus 
meinem großen Beobachtungsmaterial der Schluß ziehen, daB 0,5 Phanodorm 
bei den der Dementia-praecor-Gruppe angehörenden Kranken eine praktisch aus- 
reichende hypnotische Wirkung nach 1—1!/, Stunden in fast 80%, der Einzel 
gaben entfaltete. Die Kranken verfielen in einen ruhigen Schlaf, der ohne störende 
Unterbrechung die ganze Nacht anhielt. Damit decken sich im wesentlichen auch 
die bei paralytischen und epileptischen Erregungszuständen gemachten Be- 
obachtungen. Bei ca. !/, der Fálle blieb ein nennenswerter Erfolg aus. Es waren 
das z. T. Fälle von hochgradiger halluzinatorischer oder ängstlich motorischer 
Unruhe, bei denen man auch mit alteingebürgerten Schlaf- und Beruhigungs- 
mitteln immer wieder Versager erlebt. Ob dem Phanodorm eine gleich günstige 
Beeinflussung epileptischer Zustände wie dem chemisch verwandten Luminal 
zukommt, soll durch weitere Versuche aufgeklärt werden. Jedenfalls scheint es 
in kleineren Dosen, wie ich feststellen konnte, auch làngere Zeit hindurch ohne 
Schaden vertragen zu werden. 

Bei Manisch-Depressiven, insbesondere bei schweren manischen Erregungs- 
zuständen konnte mit 0,5 Phanodorm nur in ca. ?/, der Fälle Beruhigung und 
Schlaf für die ganze Nacht erreicht werden. Im übrigen war die nach làngstens 
1!/, Stunden einsetzende Wirkung eine für mehrere Stunden stark beruhigende. 
Zum kleineren Teil reagierten die Kranken überhaupt nicht auf das Medikament. 

Bei Psychosen des Rückbildungs- und Greisenalters, insbesondere bei den 
damit zusammenhängenden Zuständen von triebhafter psychomotorischer Unruhe 
konnte in allen, wenn auch in nicht sehr reichlicher Zahl, zur Verfügung stehenden 
Füllen ruhiger Schlaf für die ganze Nacht erzielt werden. Bei diesen Kranken 
waren Dosen zu 0,4 in der Regel ausreichend. Eine Kranke war nach lOstündigem 
Nachtschlaf auf 0,5 Phanodorm in den ersten Morgenstunden noch etwas taumelig 
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und somnolent, und hier hätte voraussichtlich schon eine Gabe von 0,25 oder 0,3 
genügt, um Schlaf für die ganze Nacht zu erzwingen. 

Bei einer postencephalitischen Psychose mit allerdings hochgradiger trieb- 
hafter Unruhe war die Wirkung mit 0,5 Phanodorm nur halbwegs befriedigend, 
hier war der Kranke damit nur für mehrere Stunden zu beruhigen. Psychogen 
Kranke, Neurastheniker und Psychopathen haben schon auf 0,3 und kleinere 
Dosen gut reagiert. 

Phanodorm wurde überwiegend in Tablettenform gegeben und trotz 
des relativ bittern Geschmacks auffallend gern genommen; es wurde 
abwechselnd auch der Suppe oder den Getränken zugesetzt, doch er- 
folgte im Gegensatz zu Paranoval öfters Ablehnung in solchen Fällen, 
wo man versucht hatte, den Patienten das Hypnoticum ohne Wissen 
beizubringen. 

Die Qualität des Schlafs war nach ruhigem Einschlafen gut, ohne 
daß ein störendes Exzitationsstadium vorausgegangen wäre. Die Tiefe 
des Schlafs war ausreichend, jedoch nicht übermäßig. Die Wirkung 
war am Tag trotz der in der Anstalt unvermeidlichen Ruhestörungen 
eine zuverlässige und ausreichende, d.h. die Kranken verfielen für 
5-6 Stunden in ruhigen Schlaf. Über störende Nachwirkungen am 
folgenden Tag habe ich nur in zwei Fällen Klagen gehört. Die betreffen- 
den weiblichen Kranken äußerten das Gefühl eingenommenen Kopfes 
und der Schlaftrunkenheit. Bei einer Kranken wiederholten sich 
die Symptome regelmäßig, ließen sich aber durch Zurückgehen 
mit der Dosis von 0,5 auf 0,4 beseitigen. Im übrigen fühlten sich 
die erwachenden Kranken frisch und frei von unbehaglichen Nach- 
wirkungen. 

Über störende Erscheinungen des Intestinalstraktus und über un- 
günstige Beeinflussung des Appetits und der Nahrungsaufnahme wurde 
nie geklagt; auch wurden objektiv nie solche Schädigungen wahrgenom- 
men. Die praktisch wichtig gute Bekömmlichkeit des Phanodorms 
kann also besonders hervorgehoben werden. 

Schädigende Einflüsse auf den Zirkulationsapparat kamen ebenso- 
wenig wie Nierenschädigungen zur Beobachtung. Fälle von Überemp- 
findlichkeit dem Phanodorm gegenüber oder Exantheme habe ich nicht 
gesehen, auch keine Symptome, die den Verdacht störender kumu- 
lativer Wirkung erheben könnten. Eine Abschwächung der Wirkung 
nach längerem Gebrauch scheint nicht zu erfolgen. 


Zusammenschließend läßt sich also sagen: 


l. Wenn Phanodorm auch nicht zu den stärksten Hypnoticis zählt, 
kann es doch auch für die Anstaltspraxis als gutes und vor allem un- 
schädliches Hypnoticum empfohlen werden, auf das man gern zurück- 
greifen wird, wenn Abwechslung in der Medikation sich als nötig 
erweist. 
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2. Die Dosis bewegt sich bei einfacher Agrypnie zwischen 0,2—0,3; 
bei psychisch erkrankten Anstaltspatienten sind höhere Dosen im 
Durchschnitt 0,4—0,5 empfehlenswert. 

3. Phanodorm ist in den obenangegebenen therapeutischen Dosen nicht 
toxisch, sehr gut bekömmlich, und infolge des raschen Abbaues im 
Organismus sind Nachwirkungen selten und lassen sich bei richtiger 
individueller Dosierung ganz vermeiden. 
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Zur Vererbung der Huntingtonschen Chorea. 


(Mit einem Bericht über eine Wilson-ähnliche Krankheit bei einem aus 
einer Huntington-Chorea-Familie stammenden Geschwisterpaar.) 


Von 
C. S. Freund. 


(Aus dem Claassenschen Siechenhause der Stadt Breslau. — Primärarzt 
Geh. Sanitätsrat Dr. Freund.) 


Mit 1 Textabbildung. 
(Eingegangen am 2. August 1925.) 


In seiner Abhandlung „Zur Klinik und Vererbung der Hunting- 
on schen Chorea“ hebt J. L. Entres die Tatsache hervor, daß ‚einige 
Huntington-Chorea-Familien und darunter gerade solche, die im wei- 
testen Ausmaße durchforscht worden sind, sich bei strengster Prüfung 
ganz frei von anderweitigen geistigen und nervösen Anomalien er- 
wiesen haben. In einem 100 von Personen umfassenden Familien- 
verbande, sollte man denken, müßte die degenerative Anlage, wenn sie 
nur allgemein determiniert und nicht bestimmt und ausschließlich 
als Anlage für die Huntingtonsche Chorea vererbt wurde, doch einmal 
auch andere Blüten treiben als gerade nur choreatische Störungen‘. 
„Je genauer man die Wirklichkeit prüfend erfaßt,‘ sagt Enires, „um 
so weniger hált man sich hinsichtlich der Anlage zur Erbchorea für 
berechtigt, von polymorpher Vererbung, transmutativer Heredität 
oder Vererbungskreisen zu reden... Die Huntingtonsche Chorea folgt 
im Erbgang einem unveränderlichen Gesetze, nämlich dem Gesetze der 
dominanten Vererbung.‘ 

Diesem Gesetze scheinen zwei Fälle zu widersprechen, die sich 
in dem meiner Leitung unterstellten Claassenschen Siechenhause der 
Stadt Breslau befinden. Sie sind identisch mit den von Fr. Chotzen 
im Februar 1921 in der Breslauer Psychiatr.-neurol. Vereinigung vor- 
gestellten beiden Fällen!). Es handelt sich um zwei Geschwister; sie zeigen 
klinisch ein Wilson-ähnliches Krankheitsbild, stammen aber aus einer 
Familie, in welcher väterlicherseits in vier Generationen immer nur Fälle 
von chronisch-progressiver Chorea als ausschließliche Nervenkrankheit 

1) C. S. Freund und Fr. Chotzen, Drei Fälle von Erkrankungen des striären 
Systems. Berl. klin. Wochenschr. 1921, Nr. 51, S. 1516. 

Z. t. d. g. Neur. u. Psych. IC. 22 
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aufgetreten sind; ein noch lebender Vetter leidet an ausgesprochener 
Huntingtonscher Chorea, ebenso haben der Vater und dessen zwei 
Brüder daran gelitten, ferner der Großvater väterlicherseits und dessen 
zwei Brüder; der Großvater war in den letzten Lebensjahren geistes- 
gestört; die Mutter des Großvaters hatte ‚dieselbe Krankheit“ und war 
auch geistesgestórt. Nach den Angaben der einen Referentin soll der 
Urgroßvater und nicht die Urgroßmutter ein chronisches Zittern ge- 
habt haben. 

Der Vater des in meiner Behandlung befindlichen Geschwisterpaares 
und der eine Bruder des Vaters waren auch Insassen des Claassenschen 
Siechenhauses. Ich habe sie im Februar 1911 in der Breslauer Psychia- 
trisch-neurologischen Vereinigung als „zwei Brüder mit Huntington- 
scher Chorea'' vorgestellt und über sie in der Berliner Klinischen Wochen- 
schrift 1911, Nr. 16 referiert. Es waren klassische Fälle von Hunting- 
tonscher Chorea mit den typischen körperlichen und psychischen 
Störungen. Der Vater war 45 Jahre alt und mit 33 Jahren erkrankt, 
sein Bruder war 50 Jahre alt und mit 44 Jahren erkrankt. Letzterer 
ist im großen Werke von Oscar und Cécile Vogt: „Zur Lehre der Erkran- 
kungen des striären Systems“ auf Seite 713ff. als „13. Freund’s Fall 
H. B.“ klinisch und anatomisch beschrieben worden. 

Es ist beachtenswert, daß damals (im Jahre 1911) die Nachkommen- 
schaft der beiden Fälle als ,,bisher gesund geblieben‘ bzw. ‚ohne nach- 
weisbare Krankheit bezeichnet worden ist; tatsächlich ist ihre Er- 
krankung erst später erfolgt. Die Nachkommenschaft der gesund 
gebliebenen Schwester (Frau Kö.) ist bereits in zwei Generationen bisher 
verschont geblieben, wovon ich mich durch persönliche Untersuchung 
überzeugt habe. 

Ich gebe in nachstehendem Schema einen Überblick über den Stamm- 
baum der Familie Bu. 

An den 3 noch lebenden Schwestern meiner beiden Patienten habe 
ich keine Anzeichen eines organischen Nervenleidens gefunden. Nur 
bei der jüngsten fand ich Ostern 1924 einen deutlichen Hippus als 
einzigen Nervenbefund. Pfingsten 1925 war der Hippus nur angedeutet, 
aber das linke Handgelenk besonders dorsalwärts überdehnbar. 

Sind wir berechtigt, auf Grund der Vorkommens der beiden Fälle 
das Gesetz von der unabänderlich dominanten Vererbung der Hunting- 
tonschen Chorea für ungültig zu erklären? 

„Bei gleichzeitigem Vorkommen von Huntingtonscher Chorea 
und einer anderen Anomalie", erklärt Enires bei der Besprechung 
des Auftretens von Epilepsie in Huntingtonschen Familien, ‚deutet 
manches darauf hin, daß hier zwei besondere Anlagen für jedes der 
beiden Übel zufällig und ohne innere Notwendigkeit in derselben Fa- 
milie vererbt worden sind." Von solcher Anlage habe ich in der väter- 
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lichen Familie nichts entdecken kónnen; speziell der Vater und dessen 
Bruder (meine früheren Patienten) waren weder Luetiker noch Alko- 
holisten gewesen. Auch in der Familie der Mutter des jungen Geschwi- 
sterpaares habe ich sorgfáltige Nachforschungen angestellt, ohne der- 
. artige Erbanlagen zu finden. Speziell habe ich keinerlei Anhalt dafür 
gefunden, daß die Mutter, deren Geschwister und Eltern nervenkrank 
gewesen sind. Nur in einer Beziehung kann von einer degenerativen 
Anlage bei dem einen noch lebenden Bruder und bei zwei Schwestern 
unseres jungen Geschwisterpaares gesprochen werden. Sie sind auf 
Lügen und Diebstählen wiederholt ertappt und deshalb wiederholt 
aus ihren Stellungen entlassen worden. Die eine Schwester — Helene Bu. 
— und der Bruder Reinhold Bu. sind deshalb in Fürsorgeerziehung ge- 
wesen. Der Bruder hatte einen Gónner an einem Rittergutsbesitzer, 
der ihm mit größter Nachsicht entgegenkam, und der ihn auch nach 
seiner Entlassung aus der Provinzial-Erziehungsanstalt im Oktober 1920 
wieder in Stellung nahm; Reinhold Bu. blieb bei ihm, bis er im Frühjahr 
1922 großjährig wurde. Er suchte sich dann eine andere Stelle, wo er 
aber anscheinend kein Glück gehabt hat, denn im Herbst 1922 erschien 
er hier wieder in gänzlich abgerissenem Zustand. Er fand dann Be- 
schäftigung auf dem Gute, wo er wieder im Frühjahr 1923 verschwand. 
Was dann aus ihm geworden ist, weiß sein Brotherr nicht!). Nach 
einer brieflichen Auskunft des letzteren vom Juni 1924 war Reinhold 
Bu. „nicht ganz normal, es fehlten ihm in mancher Hinsicht die mora- 
lischen Hemmungen, die man bei normal veranlagten Menschen findet. 
Vor allem schien er stark geschlechtlich veranlagt zu sein, sonst war 
er aber geistig sehr rege und versuchte sich ständig durch Lesen weiter- 
zubilden. Erscheinungen von Zittern oder veitstanzähnlichen Zuckun- 
gen, starre Gesichtszüge, Haltungsanomalien, Gangstörungen und ähn- 
liches sind bei ihm nicht beobachtet worden“. — Auch die jüngste 
Schwester, Margarete Bu., hat in ihrer Stellung als Hausmädchen wie- 
derholt so oft gelogen und gestohlen, daß sie deshalb im Juni 1924 
in einem Mädchenheim der evangelischen Mission?) untergebracht wurde. 
Auch unsere Patientin, Marta Bu., hat im ersten Beginn ihrer Krank- 
heit, als sie noch im Waisenhause zur Erziehung war, wiederholt gestoh- 
len; in unserer Krankenanstalt ist sie niemals bei einer Lüge oder Un- 
ehrlichkeit angetroffen worden. Ich brachte ferner in Erfahrung, daß 
die Mutter wegen Diebstahls fünf Vierteljahre lang in der Strafanstalt 
Jauer gewesen ist. 


1) Ebenso lautete die letzte Auskunft vom Juni 1925: ,,Er ist für uns voll- 
ständig verschollen.‘ 

3) Die Vorsteherin dieses Mädchenheims erzählte mir Pfingsten 1925, daB 
Margarete Bu. auch im Heim öfters gelogen und gestohlen hat, diese Vergehen 
aber immer ableugnet und keine Reue zeigt. 
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Mütterlicherseits könnte demnach eine Erbanlage, aber nur eine all- 
gemein degenerative Anlage angenommen werden. Eine Erbkompo- 
nente zu einer bestimmten eng umgrenzten Nervenkrankheit haben 
meine Nachforschungen nicht aufgefunden. — 

Bostroem hat während seiner Tätigkeit an der Breslauer Psychia- 
trischen Universitätsklinik durch Chotzen Gelegenheit erhalten, das 
junge Geschwisterpaar Bu. in der Städtischen Heilanstalt f. Nerven- 
und Gemütskranke (Einbaumstraße) zu untersuchen. Auch er nahm 
bei ihm eine striäre Erkrankung vom Wilsonschen Typus an. In dem 
3. Abschnitt seiner bekannten Monographie, der von der ,,Parkinson- 
Westphal-Strümpell- Wilsonschen Krankheitsgruppe' handelt, erwähnt 
er unsere beiden Fälle bei der Besprechung der Symptomkombinationen 
(S. 148)!) und rechnet sie zu einer besonderen Untergruppe: ,,Wilson- 
Fälle ohne Tremor?) sind beschrieben worden von Economo (mit Sektion) 
und von Stertz, zwei Fälle wurden von Chotzen in der Breslauer Psychia- 
trisch-neurologischen Gesellschaft demonstriert. In allen übrigen Fällen 
Wilsonscher Krankheit tritt ein Zittern stets mehr oder weniger stark 
hervor.“ 

Die Durchsicht der Stertzschen Monographie?) ergibt, daß Bostroem 
die Fälle 3, Berta H., und 4, Katie H. (S. 15—19), gemeint hat. 
Es erschien mir beachtenswert, daß diese beiden Stertzschen Fälle 
gleichfalls Geschwister waren, gleichfalls ein unverkennbar gleichartiges 
Krankheitsbild darboten, und ferner, daß ihr Vater gleichfalls an einer 
chronischen progressiven Chorea gelitten hatte. 


„Der Vater erkrankte in seinem 3. Lebensjahrzehnt angeblich infolge eines 
Unfalles an einem chronischen Nervenleiden, das mit psychischen Veränderungen 
in Gestalt von hypochondrischer Einengung, paranoid-querulatorischer Gedanken- 
richtung, Neigung zu Erregungszuständen, auf körperlichem Gebiete mit einer 
schweren Chorea einherging. Die letztere hatte sich auf die gesamte Körper- 
muskulatur verbreitet und störte in hohem Grade die Haltung, den Gang und die 
Sprache. 39 Jahre alt, erlag er 1917 seinem Leiden. Die Mutter war 2mal wegen 
Manie in der Klinik. Von 8 Kindern sind die beiden kranken Schwestern das 
3. resp. 5. Kind.“ 


Auch Steriz hebt hervor, daß seine beiden Fälle ‚in vielen wesent- 
lichen Punkten (der Bewegungsarmut, der Muskelrigidität, den Inner- 
vationsstörungen, die sich auf die bulbären Funktionen erstreckten) 
mit der Wilsonschen Krankheit übereinstimmten und auch in diesem 
Sinne diagnostiziert wurden“. Für bemerkenswert hält er, daß beide 
Fälle ein für die Wilsonsche Krankeit auffallend langsame Progression 
bzw. nach anfänglich etwas rascher Entwicklung ein Stationärbleiben 


1) Auch S. 101. 

2) Bostroem irrt, wenn er die Chotzen'schen Fälle als ,, Wilson-Fülle ohne Tremor 
bezeichnet", das ergibt sich aus ihrer eingehenden Krankheitsgeschichte (s. u.). 

3) Stertz, Der extrapyramidale Symptomenkomplex. Berlin: Karger 1921. 
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der Symptome zeigten. Eine gewisse Sonderstellung nahmen nach 
Stertz beide Fälle ‚durch das Auftreten von epileptischen Anfällen, 
die bei der einen Kranken regelmäßig, bei der jüngeren bisher nur ein- 
mal beobachtet wurden, und durch bei beiden Geschwistern überein- 
stimmend beobachtete Anfälle tonischer Versteifung mit Zittern ohne 
Bewußtseinsverlust, von denen es zweifelhaft ist, ob sie als epileptisches 
Äquivalent gelten könnten oder eine andere Genese haben“. — Die 
älteste der beiden Schwestern starb nach 8jàhriger Krankheit im Alter 
von 14!/, Jahren. Bei der Obduktion fehlte die von Wilson als charak- 
teristisch für die nach ihm benannte Krankheit hingestellte Lebercirrhose. 

Die frappante Ähnlichkeit im klinischen Bilde zwischen dem von 
Stertz und dem von Chotzen und mir beobachteten Geschwisterpaare 
legte mir die Frage nahe, ob etwa der zur Obduktion gekommene Stertz- 
sche ,,Fall 3, Berta H.“ einen Hinweis zur Klärung der uns beschäf- 
tigenden Vererbungsfrage geben könnte. In der Stertzschen Monographie 
(l. c.) fand ich nur folgende Bemerkung: ,,Es liegt eine hereditäre Be- 
lastung vor, die, wenn auch symptomatologisch nicht gleichartig (der 
Vater litt an einer chronischen progressiven Chorea), doch ihr tertium 
comparationis in einer Erkrankung der Stammganglien findet.‘ 

Eine Förderung, allerdings erst auf Umwegen, erhielt ich durch die 
von Spielmeyer geleistete histopathologische Bearbeitung dieses Stertz- 
schen Falles „III, Bertha H.'. Er ist identisch mit dem 6. Fall bzw. 
mit „Fall H“. in Spielmeyers Abhandlung: ‚Die histopathologische 
Zusammengehörigkeit der Wilsonschen Krankheit und der Pseudo- 
sklerose.“ (S. 331ff.)!) 

Die Spielmeyersche Untersuchung führte zu einem überraschenden 
Ergebnis. Es fand sich ein für die Wilsonsche Krankheit atypischer 
histologischer Befund. 

Im Gehirn fiel makroskopisch eine starke derbe Atrophie des Striatums, be- 
sonders des Putamens auf, ohne alle Erweichungen, nur bestanden klaffende Lücken 
um die Gefäße des Linsenkerns mit häufig dichtem perivasculärem Gliafaserwall. 
Dem enormen Ausfall des nervósen Gewebes entspricht mikroskopisch im Cau- 
datum eine dichte Wucherung von Gliazellen ohne Faserbildung, während letztere 
im Putamen und Pallidum beträchtlich ist. Einschmelzungen des Gewebes und 
Zeichen frischeren Zerfalls und Abbaues sind in erheblichem Maße nicht vor- 
handen. Die atypischen Alzheimerschen Gliazellen sind nirgends festzustellen. 
Zudem hat Nissl im vorliegenden Falle bei Untersuchung der Rinde des Ammons- 
horns eine ganz eigenartige bisher noch ganz unbekannte Ganglienzellveränderung 
mit schweren Kerndegenerationen gefunden, die stellenweise zur Veródung der 
Rinde geführt hat. (In anderen Teilen des Hirnstammes sind bemerkenswerte 
Veránderungen nicht zu sehen, vor allem nicht im Nucleus dentatus. Hier. wie 
auch im Striatum und im Großhirn, fehlen die Alzheimerschen Gliakerne.) 

Es fehlen somit in dem histologischen Bilde sowohl die für Pseudo- 
sklerose eigenartigen Gewebsveränderungen (degenerative Parenchym- 


1) Zeitschr. f. d. ves. Neurol. u. Psychiatrie 53. 1920. 
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erkrankung mit der Bildung Alzheimerscher atypischer Gliazellen 
ohne freie Körnchenzellenentwicklung und ohne Einschmelzung) als 
auch der für die Wilsonsche Krankheit als charakteristisch anzusehende 
Befund: Einschmelzungs- und Zerfallsvorgänge mit Körnchenzellen- 
entwicklung und Gliafaser- und Gefäßneubildung. 

In seinen Bemühungen um die genauere Differenzierung dieses 
Spezialfalles führt Spielmeyer (l.c.S.339) folgendes aus: 

„Was ist nun dieser Fall H.? Ich glaube, man kann den Beweis 
dafür nicht erbringen, daß er in die Gruppe Wilson-Pseudosklerose 
gehört; man kann aber auch nicht mit Sicherheit behaupten, daß er 
damit nichts zu tun hat. Gerade dieser Fall zeigt, daB wir noch nicht 
sicher zu sagen vermógen, was anatomisch unbedingt in das uns inter- 
essierende Gebiet gehört, und was fehlen kann.“ 

In den daran anschließenden Betrachtungen erblickt Spielmeyer 
„eine Hauptschwierigkeit, welche der Rubrizierung dieses Spezialfalles 
entgegensteht, darin, daß es sich offensichtlich um einen alten, in vielen 
Teilen schon zum Ablauf gekommenen Prozeß handelt, wenigstens 
im Bereich des Striatums, und daß es uns schwer wird, die Endbilder 
von Krankheiten sicher zu deuten“. Es erscheint ihm auch sehr wich- 
tig, daß im Fall H. eine Leberveränderung nicht bestand, und ferner, 
daß in den nichtstriären Teilen des Zentralorgans charakteristische 
Veränderungen in sonst häufig affizierten Gebieten fehlten, und daß die 
so merkwürdige Erkrankung der Ganglienzellen im Ammonshorn 
(s. oben) sich keiner der bekannten pathologischen Formen an die 
Seite stellen läßt. 

Ich vermißte in den Spielmeyerschen kritischen Ausführungen zu 
seinem Fall H (d.i. der Stertzsche Fall 3, Berta H.) einen Hinweis 
darauf, daß der Vater der Kranken an chronischer progressiver Chorea 
von der Art der Huntingtonschen Chorea gelitten hat. — Diese Unter- 
lassung ist begreiflich, denn in der Krankengeschichte hatte Siet: 
weitere Choreafälle in der Ascendenz nicht erwähnt. Aber bei dem von 
Chotzen und mir beobachteten Geschwisterpaar Hermann und Martha Bu. 
ist in vier Generationen die ausschließliche Neigung zur Huntington- 
schen Chorea hervorgetreten. Es lag daher für mich nahe, nachzu- 
forschen, ob nicht vielleicht in dem klinisch analogen Falle H. diese 
„choreatische Erbkomponente' sich irgendwie in dem histopatholo- 
gischen Bilde einen Ausdruck verschafft habe. 

Bei der Durchsicht der Abhandlung von Max Bielschowsky: ,,Wei- 
tere Bemerkungen zur normalen und pathologischen Histologie des 
striären Systems‘‘!) hatte ich den Eindruck, daß, soweit es die Ver- 
änderungen im Striatum und im Pallidum betrifft, eine große Ähnlich- 
keit des Spielmeyerschen Befundes im Falle 6, H. (s. o.) mit dem histo- 


1) Journ. f. Psychol. u. Neurol. 27. 1922. 
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logischen Befunde bei chronischer Chorea besteht. Bielschowsky reka- 
pituliert auf S. 283 die Tatsachen, die er bei einem in seiner Art als 
typisch geltenden Fall von Chorea ohne psychische Störungen!) fest- 
gestellt hat: 


Die Rinde erwies sich, abgesehen von leichten akuten und subakut entstandenen 
Veränderungen an den Betzschen Zellen als normal. Das Putamen und der 
Nucleus caudatus zeigen einen sehr betrüchtlichen Schwund der Ganglienzellen; 
von den noch erhalten gebliebenen Exemplaren gehören die meisten dem großen 
Typus an. Wo sich noch Ganglienzellen finden, zeigen sie schwere quaiitative 
Veränderungen im Sinne einer weitgehenden Pigmentdegeneration und eines 
grobkórnigen Zerfalls. Schwer verändert ist ferner die glióse Substanz dieses 
Organteils; sein normalerweise homogen und feinkórnig plasmatisches Grund- 
gewebe ist durch faserbildende Zellen fast vollkommen ersetzt; überall sieht man 
große Astrocyten mit zahlreichen Fortsätzen und großen Kernen. Freie Glia- 
fasern sind selten. Man hat den Eindruck, als ob fast das ganze Fasermaterial 
intracellulàr in den Zellkórpern und Ausláufern langstrahliger Astrocyten liegt. 
Man kann also sagen, daß die Hauptmasse des Putamens von derartigen Gliazellen 
gebildet wird. Stellenweise hat das Gewebe infolge des Auftretens kleiner cystischer 
Hohlráume eine etwas poróse Struktur. Da sich im Inneren derartiger Cysten 
häufig noch Gefäßwandreste nachweisen lassen, müssen sie aus erweiterten ad- 
ventitiellen bzw. sekundär entstandenen perivasculären Räumen hervorgegangen 
sein. Im Gegensatz zu der beträchtlichen Faserproduktion der Glia sind die Abbau- 
erscheinungen geringfügig... Das Markscheidenpräparat liefert den typischen 
Befund eines Status fibrosus. Die intrastriären, von den Ganglienzellen des kleineren 
Typus ausgehenden Nervenfäserchen und die striofugal von den großen Zellen 
zum Pallidum hinstrebenden Fasern sind ausgefallen. Das übrigbleibende Faser- 
material ist infolge der allgemeinen Schrumpfung des Gewebes so aufeinander 
gerückt, daß eine viel dunklere Gesamtfärbung als unter normalen Verhältnissen 
resultiert. Im Pallidum sind ähnliche Veränderungen wie im Putamen nachweisbar, 
nur sind sie hier von geringerer Stärke. Die großen Zellen desselben haben in 
quantitativer Hinsicht kaum gelitten. 


Da ich mich in so feinen histopathologischen Fragen nicht für hin- 
reichend urteilsfähig halte, habe ich den auf diesem Spezialgebiet 
als erstklassige Fachmänner geltenden Herren Bielschowsky und Spiel- 
meyer meine Überlegungen zur Beurteilung vorgelegt. Herr Bielschowsky 
gab mir in meiner Auffassung recht, daß die von Spielmeyer beschrie- 
bene Veränderung des Striatums im Falle H. sich mehr dem anatomi- 
schen Bilde der chronischen Chorea als dem des typischen Wilson nähere; 
zur sicheren Beurteilung müsse man die in Betracht kommenden Prä- 





1) Bielschowsky gelangt zu der Auffassung, daß ‚eine rein chronische Striatum- 
chorea“ existiert, und daB die choreatischen Bewegungen auf die Erkrankung 
dieses Hirnteils bezogen werden müssen. Die Huntingtonsche Form ist ein durch 
Rindenveränderung komplizierter Prozeß. Bei unvoreingenommener Betrachtung 
der Dinge kann man nur die psychischen Krankheitserscheinungen mit dem 
Rindenprozeß, welcher sich vornehmlich an der Grenze von Rindengrau und 
Rindenweiß im Niveau der 4. Schicht abspielt, in Verbindung bringen. Doch 
damit ist aber natürlich nicht gesagt, daß nicht choreatische Bewegungen von 
anderen Punkten des Zentralorgans durch Schädigung striopetaler und striafugaler 
Bahnen bzw. der in sie eingeschalteten Internodien hervorgerufen werden können. 
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parate der beiden Fälle nebeneinander haben und exakt vergleichen 
können. — Herr Spielmeyer teilte mir mit, daß er, nachdem er den 
Fall H. wegen seiner Eigenart histopathologisch von den Wilson-Fällen 
ausgesondert hatte, auch viel danach gesucht habe, ihn irgendwo anders 
unterzubringen, und daß auch er gerade auf Grund der Untersuchungen 
von F. H. Lewy und von Terplan, die in seinem Laboratorium gemacht 
worden sind, und auf Grund der in der Münchener Forschungsanstalt be- 
findlichen Alzheimerschen Fälle sowie der Mitteilungen von Bielschowsky 
mehr und mehr zu der Vermutung gekommen sei, daß anatomische 
Beziehungen zur familiären Chorea bestehen; nur sei es ihm noch nicht 
klar, ob hier qualitative oder lediglich quantitative Unterschiede be- 
stehen. Mit dieser Frage hoffe er sich bei der Untersuchung des in- 
zwischen verstorbenen 2. Falles!) des Münchener Geschwisterpaares in 
kurzem beschäftigen zu können. Außerdem seien ihm klinisch noch 
zwei Familien bekannt geworden, in welchen neben der Chorea je ein 
Fall von Starre vorkam. — Spielmeyer fährt in seinem Brief an mich 
fort: , Wie ungefähr immer in Fällen von hochgradiger Atrophie erschei- 
nen die Markfasern auch in meinem Falle sehr zusammengerückt, und 
wenn man will, kann man von einem ‚Status fibrosus' sprechen. Ich 
selbst sehe darin keinen Vorteil, denn es ist dies eine ganz äußerliche 
Zustandsbezeichnung und keine pathologische Qualifikation des Pro- 
zesses. Ich habe das schon in meiner Besprechung des Vogtschen Werkes 
betont, und ich habe dabei zitiert, was diese Autoren ?) selbst darlegen, 
daß nämlich der Status fibrosus bei Prozessen vorkommt, die so grund- 
verschieden sind, wie etwa die Paralyse, die Huntingtonsche Chorea, 
die Hemisphärenatrophie usw. Wenn man also die Fälle auf ihre Eigen- 
art hin vergleichen will, so wird man (soviel ich weiß, befinde ich mich 
darin auch in voller Übereinstimmung mit Herrn Prof. Bielschowsky) 
die Besonderheiten des wirklich histopathologischen Verhaltens er- 
gründen müssen, und zwar nicht nur in der striáren Gegend, sondern 
(m. E. fast noch wichtiger) in anderen zentralen Partien, und da sind es 
gewisse diffuse oder doch sehr ausgebreitete Veränderungen, die meine 
Fälle mit Huntington-Fällen gemein haben, und die mir (mit Reserve.) 
die Zusammengehörigkeit wahrscheinlich machen.“ 

Die von Herrn Spielmeyer erwähnten Untersuchungen F. H. Lewy's 
aus der Deutschen Forschungsanstalt für Psychiatrie in München fand 
ich in Lewy's Abhandlung ,,Die Histopathologie der choreatischen 
Erkrankungen'?). Auf seine histologischen Feststellungen will ich nicht 
eingehen, denn dies würde mich von meinem Thema zu weit abführen. 
Sie betreffen feine, differentialdiagnostisch bedeutsame Unterschiede 


1) D. i. „Fall 4 (Katie H.)" aus der Stertzschen Monographie, S. 17—18. 
2) C. und O. Vogt, l. c., S. 745. — Vgl. auch Bielschowsky, 1. c., S. 243 u. 245. 
3) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 1923, S. 624ff. 
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zwischen den verschiedenen Arten von Chorea. Lewy gelangt zu der 
Auffassung, daB bei der chronischen Chorea ein Unterschied zwischen 
der hereditáren und der nichterblichen Form gemacht werden muß. 
und daß für die Diagnose Huntingtonsche Chorea die Erblichkeit un- 
bedingt gefordert werden muß. 

Mein Briefwechsel mit Herrn Bielschowsky und mit Herrn Spiel- 
meyer hat zu dem Ergebnis geführt, daß beide hervorragenden Histo- 
logen die Berechtigung meiner Frage, ob nicht bei den aus einer 
Huntington-Chorea-Familie stammenden ‚„Wilson-Fällen‘ die zweifel- 
los vorhandene choreatische Erbkomponente sich irgendwie in dem 
histopathologischen Bilde einen Ausdruck verschafft habe, anerkennen 
und bemüht sein wollen, eine Klärung dieser Vererbungsfrage an- 
zustreben. 


Es ist nun noch erforderlich, bei den von Chotzen und mir beob. 
achteten Geschwisterpaar (Hermann Bu. und Martha Bu.), die klini- 
&chen Symptome von dem Gesichtspunkte aus zu prüfen, ob und in- 
wieweit bei ihnen choreatische Symptome anzutreffen sind. Ich habe 
bisher nur erwähnt, daß Bostroem die beiden Geschwister als ,, Wilson- 
Fälle ohne Tremor“ aufgefaBt hat, und daß diese Annahme nicht zu- 
treffend ist. 

Um dies zu beweisen, teile ich jetzt die Krankengeschichten des 
Geschwisterpaares Hermann Bu. und Martha Bu. mit. 

Anmerkung von Herrn Professor Spielmeyer (mir zugegangen am 
23. VI. 1925): „Mit freundlichem Einverständnis des Herrn Verfassers 
ergänze ich heute meine vor Jahresfrist geschriebenen Bemerkungen 
dahin, daß die inzwischen fortgesetzten histopathologischen Untersu- 
chungen der Münchener Fälle B.H. und K.H. sowie die Vergleichung 
mit dem anatomischen Substrat bei der Huntingtonschen Chorea 
viele übereinstimmende Züge ergeben haben. Die Befunde bei dem 
Münchener Geschwisterpaar lassen sich ohne Zwang in das bisher bekannte 
anatomische Bild der familiären Chorea einordnen. Daß sie bestimmt 
dazu gerechnet werden müssen, würde ich auf Grund des anatomischen 
Befundes allein nicht zu behaupten wagen, da mir die morphologischen 
Kardinalsymptome und das Wesen des Prozesses bei der Huntington- 
schen Krankheit noch nicht einwandfrei genug festzustehen scheinen. Da 
— wie ich wiederholt auseinandergesetzt habe — der pathologischen 
Form nicht anzusehen ist, welche Ursache wirksam war, und zu welcher 
Krankheitseinheit sie gehört, so würde ich auch im vorliegenden Falle 
der Anatomie eine ausschlaggebende Beweiskraft nicht zuerkennen 
können. Nun haben aber die fortgesetzten Untersuchungen des Herrn 
Kollegen Entres über die Huntington-Chorea für das Geschwisterpaar 
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B. H. und K.H. neuerdings!) erwiesen, daß sie einer Huntington- Familie 
angehören, und somit ist für die Bestimmung der Krankheitseinheit, 
zu der sie gehören, auch das ätiologische, d. h. hier das genealogische 
Moment festgestellt. Deshalb rechne ich heute den Krankheitsprozeß 
dieses Geschwisterpaares zur Huntingtonschen Chorea. Ich werde dieses 
Thema in der Festschrift für Kraepelin behandeln (S pielmeyer).'' 


Krankengeschichten der Gesehwister Hermann Bu. und Martha Bu. 
Fall 1. Hermann Bu., geb. 12. IV. 1903. 


I. Aus der Krankengeschichte der Städtischen [rrenanstalt Breslau 
(Juli 1920 bis Oktober 1921) Oberarzt Dr. Chotzen. 


Stammt aus einer Huntington-Choreafamilie (Vater und dessen 2 Brüder, 
Großvater mit 2 Brüdern litten an chronischer progressiver Chorea. Großvater 
war in den letzten Lebensjahren geistesgestört, desgleichen Urgroßmutter; ob 
diese auch gezuckt hat, ist nicht sicher bekannt). Vater f in Depression durch 
Selbstmord und war schon krank, als Pat. gezeugt wurde. Mutter f an Lungen- 
entzündung. 4 lebende Geschwister bisher gesund, 2 starben klein. — Geburt 
und Kindheitsentwicklung normal. Mit 7 Jahren im Waisenhaus, langsam, un- 
geschickt, gebückte Haltung. Mit 10 Jahren auffällig durch seinen Gang, einzelne 
Zuckungen. Intellektuell ganz gut, aber still, sprach wenig. Kam bis zu der 
II. Klasse der Volksschule. Mit 13 Jahren schon einzelne Bewegungen ,,wie beim 
Vater‘. Seitdem immer schwerfälliger und langsamer geworden; wurde deswegen 
aus der Lehre als Seiler und als Korbmacher weggeschickt. Lóste 1919 (Dr. Chotzen) 
alle Binet-Aufgaben, bei Überlegungen etwas schwerfällig, sonst intellektuell 
nicht nachweislich geschädigt. — Anfang 1920: Starre des Gesichts, Steifigkeit 
der Haltung und Bewegungen, alle Bewegungen langsam una schwächlich. Beginn 
aller Bewegungen deutlich erschwert. Sprache nuschlig und verwaschen. Mund 
wird nur wenig geóffnet, Zunge kaum vor die Zahnreihe gebracht. Plumper, 
stapfender und leicht schiebender Gang. — Seitdem weiter verschlechtert. 

Befund im Januar und Februar 1921?): Infantiler Habitus (Größe 139 cm, 
Spannweite 134 cm, Schádelumfang 51 cm; abgesehen von dichtem Haupthaar 
und spárlichen Augenbrauen keine Behaarung. Kleine Hoden). Steife Haltung 
im Stehen, an Paralysis agitans erinnernd. Starres maskenartiges Gesicht ohne 
Mienenspiel. Seltner Lidschlag. Lachen bleibt lange stehen. Beim Lachen haupt- 
sächlich nur die untere Gesichtshälfte beteiligt, Stirn ganz glatt. Stirn kann aktiv 
nicht gerunzelt werden. Augenbewegungen frei, kein Nystagmus. Im Dunkeln 
r. Pupille > l., in heller Beleuchtung r. :- l. Kein Fleischerscher Cornealring. 
Kann den Mund nicht weit óffnen, Zunge auch mit Anstrengung nur bis 2 cm 
vor die Zahnreihe bringen. Im Munde ist die Zunge beweglich, kann aber nicht 
schnalzen, nicht pfeifen, nicht den Mund spitzen. Sprache meist leise, langsam, 
monoton, verwaschen, insbesondere bei Konsonantenhäufung. Spricht meist nur 
auf Ansprache. Beim Sprechen fast andauerndes Zucken in der linken Wange, 
selten auch sonst. Mechanische Erregbarkeit der Gesichtsmuskeln und -nerven 
nicht gesteigert. Elektrische Erregbarkeit normal. Keine myotonische Reaktion. 
Rigor aller Muskeln, am geringsten am Kopf, stärker an Armen und Beinen, 

1) Siehe diese Zeitschrift 98, Heft 3,4. N. 497 ff. 

2) Am 14. II. 1921 Demonstration in der Breslauer Psvchiatr.-neurolor. 
Vereinigung (s. o.). 
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distal abnehmend. Keine deutliche Bevorzugung der Beuger. Rigidität schwankt 
unter psychischem Einfluß, läßt bei aktiven Bewegungen stark nach, weniger bei 
passiven. Fixationsspannung bisher nur angedeutet. 

Sehr wenig Spontanbewegungen. Bewegungsbeginn im allgemeinen erschwert. 
Geht steif, pendelt dabei nicht mit den Armen. Zeitweilig deutliche Propulsion. 
Grobe Kraft bei Widerstandsbewegungen im allgemeinen gut, ohne Bevorzugung 
einer Seite (in der Rückenlage auch an den Dorsalflexoren des rechten Fußes (s. u.]), 
aber erst allmählich entfaltet. Händedruck wächst allmählich an und nimmt 
ebenso ab. Bei wiederholten Bewegungen Nachlassen der Kraft. Bei aufeinander- 
folgenden Gegenbewegungen (z. B. Handöffnen und -schließen) rascher Nachlaß 
des Bewegungsausschlages und der Kraft; am schlechtesten geht Pronieren und 
Supinieren. — Hebt beim Gehen die rechte Fußspitze nicht, sondern schleift sie 
und läßt den rechten Fuß klatschend auffallen, während er links den Fuß hebt, 
richtig aufsetzt und abwickelt. Kein Abheben der großen Zehe beim Gehen. Beim 
Beginn des Gehens deutliches Vorneigen, bis er fast auf den Zehen steht, laßt 
sich dann fallen, kommt dabei leicht ins Schieben, bei Richtungsänderungen (um 
die Ecke gehen) Lateropulsion. Neigt auch beim Stehen leicht nach rechts. Nach 
längerem Gehen Schwäche der Dorsalflexoren des rechten Fußes; der Grad des 
Nachschleppens schwankend. — Die linke Hand benutzt er mehr zu feineren 
Bewegungen, z. B. Rockzuknópfen, die rechte mehr zum Halten. Keine Ataxie. 
Kein Romberg. Kein Vorbeizeigen nach Barany. — IBt langsam, hat sich noch 
nicht verschluckt. Gaumensegelbewegungen normal. Rinne positiv. 

In der linken Wange beim Sprechen ein anhaltendes Zucken. Bei Bewegungen 
der rechten Hand ein athetotisches Spreizen der letzten 3 Finger. — An manchen 
Tagen, ausgelöst durch Bewegungen und auch durch Hautreize, aber nicht kon- 
stant ein bald wieder verschwindendes Zittern in verschiedenen Gliedern und 
einzelnen Muskeln; z. B. zittern die Beine beim Anhebenlassen in Rückenlage 
und hernach noch in der Ruhe eine Zeitlang der linke Quadriceps, mitunter auch 
der rechte Fuß, selten auch Zucken einzelner Zehen. Auch der geöffnete Kiefer 
zittert mitunter, nicht sichtbar, aber doch deutlich fühlbar. Bei mancher Unter- 
suchung nur an der linken Hand schnell vorübergehendes leichtes Zittern beim 
Ausstrecken, sonst kein Tremor. An anderen Tagen zeitweise grobschlägiges 
Zittern der rechten Hand, das bald wieder verschwindet. Beim Schreiben zittert 
die Hand zunehmend bei Aufstrichen und beim Ansetzen. Bei Hantierungen und 
sonstigen Ármbewegungen werden die ersten beiden Finger im Grundgelenk 
gebeugt, die letzten 3 Finger gespreizt und gestreckt gehalten. Kein Ruhezittern, 
nur bei psychischer Erregung schnellschlágiges leises Zittern. 

Alle Reflexe gesteigert. Rechts Fußklonus, sonst keine pathognostischen 
Reflexe, insbesondere kein Babinski-Reflex. — Sensibilitát ganz in Ordnung. 

Hände und Vorderarme, Füße und Unterschenkel dunkelrot livide, Hände 
und Füße kühl und feucht. Starke Dermographie, Cutis marmorata. Neigt zu 
lebhafter Gesichtsfluxion. Kein SpeichelfluB. Aschner-Symptom positiv. 

Psychisch: Stumpf, euphorisch, geringe Urteilsschwäche, aber keine erheb- 
liche Demenz. Gedächtnis unsicher, Merkfähigkeit gut. 

Serologisch: Wassermann im Blut und Liquor negativ. Liquor ohne ab- 
normen Befund, vereinzelte Lymphocyten. 

Leber- und Stoffwechseluntersuchung (im August und September 1921, auf der 
Medizinischen Abteilung des Wenzel-Hanckeschen Krankenhauses [Prof. Forsch- 
bach]) : 

Klinisch und röntgenologisch (mittels Pneumoperitoneums) keine sicheren 
morphologischen Leberveränderungen. Blutzuckerwerte normal, keine spontane 
Glykosurie. Ausgezeichnete Toleranz für Traubenzucker. Hingegen partielle 
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Leberfunktionsstörungen: 1. ausgesprochen schlechte Assimilation von Frucht- 
zucker (Lävulose) bei gut ausgenutzter Galaktose und 2. wechselnd starke Uro- 
bilinogenurie und Urobilinurie. Serum-Bilirubinwerte annähernd normal!). 


II. Aus der KrankengeschicMe des Claassenschen Siechenhauses. 


Seit dem 4. X. 1921 im Siechenhause. Seit dieser Zeit im allgemeinen deut- 
liche, aber nicht erhebliche Progression des Leidens ohne Hinzutreten neuer 
Symptome und im einzelnen mancherlei Schwankungen in der Intensität und 
in dem gleichzeitigen Auftreten der einzelnen Symptome: Der Befund bleibt sich 
an den verschiedenen Untersuchungstagen, mitunter sogar im Verlauf einer ein- 
zelnen längeren Untersuchung, nicht gleich. 

Zu den konstanten Symptomen, welche man bei jeder Untersuchung antrifft, 
allerdings in ihrer Intensität schwankend, gehören die Haltungsanomalie, der starre 
Gesichtsausdruck und eine extrapyramidale Parese der Extremitäten besonders der 
rechtsseitigen. An manchen Untersuchungstagen beschränkt sich der Befund auf 
diese Symptome und ist von einem Tremor und anderweitigen unwillkürlichen 
Bewegungen nichts zu bemerken?). 

Status im Frühjahr und Sommer 1924: Länge des Körpers 154cm, Spann- 
weite 152 cm, Schädelumfang 52cm. Im Gesicht feine dünne Barthaare. Aus- 
reichend starke Achsel- und Pubesbehaarung. 

Körperhaltung im Bett: Gliedmaßen gestreckt, rechtes Fußgelenk etwas 
plantarflektiert und meist mehr oder weniger supiniert, die Zehen ein wenig über- 
streckt, die beiden Großzehen in etwas stärkerem Grade (l > r.). — Beim Ver- 
lassen des Beites stellen sich die Zehen beim Berühren des Fußbodens in Dorsal- 
flexion. 

Haltung 1m Stehen: In der Ruhe Rumpf ein wenig nach vorwärts geneigt, 
Arme und Beine unbewegt, Kopf etwas nach links geneigt, rechte Schulter etwas 
gesenkt. Langgestreckte Skoliose im Lendenteil und unteren Brustteil mit der 
Konvexität nach links; rechter Arm im Ellbogengelenk gebeugt, im Handgelenk 
etwas dorsal flektiert, in den Fingergrundgelenken gebeugt, in dem des 4. und 
5. Fingers etwas mehr. Beide Daumen im Endgelenk überstreckt, rechts mehr 
wie links. In dieser Haltung verweilt Patient, ohne ein Glied zu rühren. Bei scharfem 
Zusehen jedoch nimmt man hin und wieder und immer nur für einen kurzen 
Moment ein minimales Nachvornschwanken des Oberkörpers wahr. Bei längerem 
Stehen verstärkt sich ganz allmählich, ‚ganz von selbst“, wie Pat. angibt, die 
Vorwärts- und Seitwärtsneigung des Rumpfes mit seitlicher Drehung des Kopfes 
nach links, die Vorwärtsneigung bis zu einem Winkel von etwa 45°. Beide Beine 
gestreckt, zugleich leichte X-Beinstellung, rechts etwas mehr als links. 

Auf einfache Aufforderung, sich aufrecht zu erhalten, reagiert Pat. fast gar 
nicht. Auf energisches Kommando: ,,Stramm gestanden, Brust vor, Kopf gerade- 
aus‘, rafft er sich auf und kann die Haltungsanomalie nahezu ausgleichen, bis 
auf eine leichte Schiefhaltung des Kopfes und eine leichte Ungleichheit im Hoch- 
stand der Schulter. Auf Kommando ‚Hände an die Hosennaht‘‘ werden die 
Arme regelrecht gestreckt, aber zugleich (rechts mehr wie links) eine Überstreckung 
im Grundgelenk des 2. und 3. Fingers und eine starke Beugung im Grundgelenk 


1) Ich berichtete hierüber auf der XI. Versammlung der Gesellschaft Deutscher 
Nervenärzte in Braunschweig als Diskussionsbemerkung zum Referat über den 
amyostatischen Symptomenkomplex, vgl. pp. Verhandlungen S. 105. Die dort 
angekündigte ausführliche Veróffentlichung der Stoffwechseluntersuchung durch 
Herrn Dr. Heinrich Brieger ist bisher noch nicht erfolgt. 

2) Vermutlich hat Bostroem unseren Kranken in solchem Zustande untersucht 
und dadurch die Auffassung erhalten, daß ein ,, Wilson-Fall ohne Tremor“ vorliegt. 
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des 4. und 5. Fingers. — Der Rumpf wird auf Kommando ganz tief gebeugt und 
ohne Schwanken in tiefer Beugung gehalten, auf Kommando aufgerichtet bis 
zur Ausgangsstellung. Seitwärtsbeugung und Drehen des Rumpfes ist etwas 
mühsam und nicht ausgiebig, Rückwärtsbeugung erschwert. Wenn Patient sich 
in Gang selzt, verstärkt sich beim ersten Schritt für einen Moment das Nachvorn- 
schwanken, bis er fast auf den Zehen steht; beim weiteren Gehen ist die Rumpf- 
beugung eine Spur geringer als bei làngerem Stillstehen. 

Gang: Steif, „‚hölzern‘‘, etwas breitbeinig, leicht stolpernd. Rechtes Bein 
wird steifer gehalten, im Knie gestreckt und ohne Zirkumduktion nachgeschleppt ; 
dabei Nachdruck auf dem linken FuB, der besser abgewickelt wird; der rechte 
Fuß bleibt mitunter beim Abwickeln mit der Fußspitze hängen. — An manchen 
Tagen ist die steife Haltung sehr ausgesprochen, an anderen weniger, an manchen 
Tagen sogar fast normale Abwicklung des rechten Fußes und deutliche, wenn auch 
gegen die Norm verminderte Beugung im Kniegelenk; an manchen Tagen beide 
Arme adduziert, auch linker Daumen eingeschlagen bei überstrecktem Endglied. 
An manchen Tagen beim Gehen vereinzelt unwillkürliche Fingerbewegungen in Form 
einer abnormen Fingereinstellung: (Beugung in den Grundgelenken bei adduziertem 
Daumen (r. > 1.] mit starker Streckung, fast Überstreckung in den Mittelgelenken 
der letzten 4 Finger) langsam sich einstellend. — Die Arme pendeln beim Gehen 
gewöhnlich nicht mit. — Bei schnellerem Gehen geht immer die rechte Fußspitze 
nach innen, mitunter auch die linke, aber in geringerem Grade. Beim Gehen 
geradeaus nur selten Propulsion, mitunter schwaches Abweichen nach rechta, 
beim Abbiegen nach der Seite mitunter ein Abweichen nach außen. Kann nicht 
hüpfen. Stehen auf einem Beine gelingt, aber mühsam nur für einen Moment. — 
Auf Kommando schnelles Trablaufen!) ohne augenfällige Parese der Beine, nur 
wird der rechte Fuß mit der Spitze nach innen gehalten und beide Arme werden 
dabei im Ellbogen gebeugt und nur um ein weniges steifer gehalten wie in der 
Norm und pendeln etwas mit; die Vorwürteneigung unterscheidet sich fast gar 
nicht von der von gesunden Menschen beim Trablaufen eingenommenen Rumpf- 
haltung. Ist im Trablaufen beim Wenden und Kehrtmachen nicht ungeschickt ; 
macht auf Kommando schnell halt, dabei keine oder nur minimale Propulsion; 
im langsamen Weitergehen tritt aber sofort die frühere Haltungsanomalie, ins- 
besondere die Beugehaltung im rechten Arm und die Gangart des rechten Beines 
wieder auf. Nach öfters wiederholtem Traben, etwa nach 5 Minuten, sichtlich 
erschöpft und etwas ungeschickterer, stolpernder Gang; alsdann auch schnell. 
schlägiges Zittern am ganzen Körper. 

Sonstige aktive Bewegungen: Verlangsamt im Beginn und in der Ausführung; 
für gewöhnlich geringe Exkursion, aber auf Geheiß in normalem Umfange aus- 
führbar. Selbst die einzelnen Finger können isoliert gebeugt und gestreckt und 
die Daumen opponiert werden. Nur die Streckung im rechten Ellbogengelenk 
nicht maximal möglich, ebenso das Supinieren, und beim Hochheben der Beine 
bleiben die Knie leicht gebeugt. — Beim Vorstrecken der Arme mit ausgestreckten 
Fingern bemerkt man eine Überstreckung in den Zwischenfingergelenken (r. > LA 
dabei rechts eine Überstreckung des Daumenendgliedes, links eine Beugung im 
Daumenmittelgelenk. An anderen Tagen sind alle Finger gestreckt, rechts in den 
Grundgelenken etwas überstreckt, links in den Grundgelenken gebeugt; bei längerem 
Ausgestreckthalten zittern die Finger; allmählich Haltung der Finger rechts 
gleich links; nur das rechte Daumenendglied bleibt überstreckt. — Beide Hände 
sind für feinste Handgriffe, nämlich Auf- und Zumachen der Hemd- und Kleider- 
knöpfe, der hinteren Hosenträger zu unbeholfen; die rechte Hand untauglicher 
wegen der dabei auftretenden extremen Beugung des Daumens und Überstreckung 


1) Auf dem langen Korridor, auf breiten geraden Gartenwegen. 
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im Handgelenk und im Grundgelenk der 3 letzten Finger. An der linken Hand 
sind diese Mitbewegungen seltner. Das Anziehen und Ablegen der Kleider erfolgt 
sehr langsam, mit pedantischer Sorgfalt, in zu viele Einzelbewegungen aufgelöst, 
aber auch Komplizierteres wie das Schnüren und das Schleifenauf- und -zubinden 
an den Schuhen wird geleistet. Er läßt sich von einem Zimmergenossen das Brot 
abschneiden und bestreichen, weil dies zu langsam geht, bringt es aber auf 
Aufforderung des Arztes zustande, doch macht ihm das erforderliche Hantieren 
mit beiden Händen und speziell die Drehbewegungen an dem langen Brot 
zroBe Mühe. 

Die grobe Kraft der Arme und Beine, geprüft an sog. Widerstandsbewegungen, 
entfaltet sich langsam, aber beiderseits ausreichend gut, doch am rechten Arm 
meist eine Spur schwächer; nur bei Ermüdung nach längerer Untersuchung sind 
Außenroller und Innenroller, ein anderes Mal die Hüftgelenkstrecker und die 
Unterschenkelbeuger etwas geschwächt (r. — LL An den Händen ist nur die 
Kraft der Interossei geschwächt, ein wenig auch die des Opponens, aber nicht die 
des Adductor pollicis. i 

Beim Hinsetzen auf den Stuhl öfters ein vorübergehendes Zittern des rechten 
Beines, beim „Strammstehen‘“ zittern die Beine schnellschlägig leise. Gelegentlich 
bei größerer psychischer Erregung, z. B. bei der Untersuchung vor einem fremden 
Arzt, beim Hinsetzen lebhaftes schnelles, etwas länger andauerndes Zittern der 
rechtsseitigen Gliedmaßen. Mitunter beim Sitzen ein ganz kurzes, meist einmaliges 
Wackeln des Kopfes, ein kurzes langsames Schockeln in den Beinen. — Mit dem 
Kopf kann er auf Aufforderung weder nicken noch schütteln, bei starker Inner- 
vation statt dessen schnellschlägiges Zittern des Kopfes und außerdem Zittern 
der Beine und des Rumpfes. 

Gesichtsausdruck: Starr, unbewegt, faltenloe, kein Lidschlag. An manchen 
Tagen auch bei längerer Untersuchung ganz akinetisch. Mitunter bemerkt man 
ein kurzes blitzartiges Zucken im linken Wangenmuskel, meist mehrmals hinter- 
einander und dabei auch vereinzelt ein Zucken am linken Orbicularis und mit- 
unter auch am Corrugator supercilii, zuweilen auch ein Zucken an der linken 
Unterlippe. Beim und unmittelbar nach dem Sprechen sind diese ticartigen 
Bewegungen háufiger und stárker. Hin und wieder, meist auch beim Sprechen, 
besonders häufig beim Essen, ein langsames Hochziehen der quer verlaufenden 
Stirnjalten; mitunter bleiben diese Zusammenziehungen eine Viertelminute und 
länger stehen, um dann langsam sich auszugleichen und nach einigen Minuten 
— mitunter nach kürzerem Intervall — wieder ohne besonderen Anlaß aufzutreten, 
oft nur halbeeitig, vorwiegend rechterseits. Spricht selten von selbst, auch nicht 
mit den Zimmergenossen. Sprechbeginn deutlich erschwert, sogar das Begrüßungs- 
wort an den Arzt erfolgt auffallend verspätet. Spricht alle Vokale, Diphthonge 
und Konsonanten richtig artikuliert nach. Sprache gewöhnlich etwas langsam 
eintönig, wenig moduliert, leise, doch unter besonderen Umständen überraschend 
laut, z. B. beim Lumbalpunktieren ließ er sich den ersten Stich, ohne irgendwie 
zu reagieren, stumm gefallen, erst beim Anstechen des Zwischenwirbelligamentes 
rief er laut: „Ich lasse mich nicht mißhandeln‘“, und widersetzte sich durch Auf- 
stehen. Bei seltenen ihn besonders anregenden Anlässen spricht er laut und relativ 
fließend, so erzählt er spontan dem Arzt von einem Pfingstausflug mit Droschken- 
fahrt, fragt eingehend nach dem Befinden einer außerhalb wohnenden kranken 
Schwester, die der Arzt besucht hat. — Beim Essen macht er den Mund weit auf, 
kaut regelrecht und verschluckt sich nicht, pustet auf die Suppe, solange sie zu 
heiß ist. Auf Kommando hingegen vermag er den Mund nur wenige Zentimeter 
weit zu öffnen, bringt die Zunge nur wenig über den hinteren Lippenrand hervor, 
vermag sie nicht nach der Seite zu bewegen, auch nicht bis an den harten Gaumen 
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und kann nur ganz schwache Leckbewegungen machen. Weicher Gaumen beim 
Phonieren, wenn auch langsam, beweglich, am besten die Uvula. Kehlkopfbefund 
normal. 

Reflexe: Kniescheiben- und Achillessehnenreflexe und alle Bauchdecken- 
reflexe lebhaft. FuBklonus meist rechts, Knieklonus meist links angedeutet (er- 
schöpfen sich nach wenigen Zuckungen). In Momenten besonderer psychischer 
Erregung (Vorstellung vor dem fremden Arzte [s. ol ist der Fußklonus sehr 
lebhaft und anhaltend. Dabei sicher kein Babinski-Reflex. Prüfung auf Babinski- 
Reflex erschwert, weil beide Großzehen etwas überstreckt gehalten werden und 
ein wenig auch die anderen Zehen. An manchen Untersuchungstagen bei Be- 
streichen des Außenrandes der Fußsohle Plantarflexion aller Zehen, an anderen 
Tagen eine weitere Dorsalflexion der Großzehe, aber nur selten isoliert, gewöhnlich 
gleichzeitig auch eine Dorsalflexion bzw. Spreizen der anderen Zehen, mitunter 
auch eine Plantarflexion. Andere Male bei starkem und öfterem Streichen des 
Außenrandes der FuBsohle eine tonisch andauernde Dorsalflexion des rechten 
Fußgelenkes mit leichter Varusstellung und mitunter aber nicht konstant gleich- 
zeitig eine stärkere Dorsalflexion der Großzehe und zugleich eine einige Momente 
anhaltende Bewegungsunruhe der übrigen Zehen. In geringerem Grade und 
seltner zeigt sich das am linken Fuß. — Beugereflex der Beine schwach positiv. 
Rossolimo-Reflex negativ, ebenso Mendel-Bechterew-Reflex und Oppenheim-Reflex 
negativ. 

Psyche: Gedächtnis einschließlich Merkfähigkeit gut. Allgemeine Kenntnisse 
mäßig. Unterschiedsfragen leidlich. Von „Ergänzungen“ (nach Cimbal, S. 122) 
erfaßt er den Sinn und ergänzt meist richtig. 

Augenbefund (Prof. Lenz): Links leichte Ptosis und leichter Hochstand 
des unteren Lides (leichte Sympathicusparese). Pupillenreflexe normal. Kein 
Fleischerscher Ring. Linsen klar, Hintergrund normal, volle Sehschärfe. Be- 
schränkung aller willkürlichen Augenbewegungen, kommt jedoch, wenn auch langsam, 
in alle Endstellungen. Optisch-reflektorische Einstellung viel prompter. Bei Lid- 
schluß gegen Widerstand gehen die Bulbi nicht nach oben. — Bei Bewegungen der 
Augen auf Kommando unter Führung der Finger stellt sich ein schnellschlägiges 
eben wahrnehmbares Zittern des Kopfes ein. 

Ohrenuntersuchung (Dr. Pulvermacher): Otoekopische und funktionelle Unter- 
suchung beider Ohren ergibt normalen Befund. Gleichgewichtsstörungen bestehen 
nicht. Demnach Labyrinth vollkommen intakt. — Bei Drehung um die Achse, 
sowohl aktiv als auch passiv im Drehstuhl, wandern die Augen sofort nach 
Beginn der Drehung in die entgegengesetzte extreme Endstellung; der Kopf 
dreht sich stark nach der Gegenseite. Bei Aufwärtsbewegung des Kopfes wan- 
dern die Augen nach unten, bei Abwärtsbewegung nach oben, aber in letzterem 
Falle nicht über die Mittellinie. Bei Neigung des Kopfes auf eine Schulter 
bleiben die Augen still stehen. — Nach 10 maligem schnellen Drehen auf dem 
Drehstuhl wandern bei brüskem Anhalten die Bulbi aus dem entgegengesetzten 
Augenwinkel langsam nach dem gleichseitigen Augenwinkel und verharren in 
demselben etwa 1!/, Minuten und zeigen dort anfangs einige langsame nystagmus- 
artige Bewegungen in umgekehrter Richtung. Der Kopf dreht sich zwangsweise 
nach derselben Richtung, Schwindelgefühl besteht dabei nicht. — Die kalortsche 
Prüfung bei Spülung mit 27°C. ergab rechts ein langsames Wandern der Bulbi 
nach der gespülten Seite, sie bleiben dort ruhig stehen; auf dem linken Ohr 
war trotz Anwendung von 300 ccm dieses Abweichen nach der gespülten Seite 
nicht immer zu beobachten. Nystagmus oder Nachnystagmus tritt bei der 
kalorischen Prüfung nicht auf. Schwindelgefühl besteht nicht. Nach der 
Drehung treten keine tonischen Reflexe auf die Extremitäten über. Weitere 
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Untersuchungen der Reaktion der sagittalen und frontalen Bogengänge nach 
Drehung stehen noch aus!). 

Im Oktober 1924 Leberuntersuchung (Mediz. Abteilung des Wenzel-Hanke- 
Krankenhauses, Oberarzt Dr. Beck): ‚1. Róntgendurchleuchtung zeigt eine geringe 
Verkleinerung der Leber. 2. Nach Trinken von !/, Liter Milch steigt innerhalb 
20 Min. die Zahl der Leukocyten von 6200 auf 10400. 3. Nach Fütterung mit 
100 g Lävulose war im Urin keine Lävulose nachweisbar. 4. Der Farbstoff von 
Dinatrium-Tetrachlorphenolphthalein war nach 1 Stunde aus dem Blut voll- 
kommen ausgeschieden. 5. Blutzucker betrug 0,12%. Der Ausfall der Unter- 
suchung spricht für eine normale Leberfunktion.‘“ — 

Befund von Herbst 1924 bis Pfingsten 1925: Keine grundsätzliche Veränderung 
im Befund, doch zeigte sich Pat. weit zugänglicher wie früher und zum Teil wohl 
weil man sich mehr für ihn interessierte. Er wurde sehr oft untersucht auf die 
speziell von O. Foerster ausgearbeiteten differentialdiagnostischen Merkmale der 
pallidären und pyramidalen Bewegungsstórungen unter besonderer Beachtung der 
unwillkürlichen Bewegungen. 

Rigor?). Kopf: Erheblicher Rigor nach allen Richtungen, relativ am geringsten 
beim Biegen des Kopfes überrücks; beim Drehen des Kopfes etwas geringerer Rigor 
als bei seitlicher Beugung. 

Rumpf: Ziemlich erheblicher Rigor nach allen Richtungen, relativ am ge- 
ringsten beim Beugen. 

Rechter Arm: Im Schultergelenk nach allen Richtungen starker Rigor. — Im 
Ellbogengelenk beim extremen Beugen und beim extremen Strecken; beim Strecken 
stärkerer Rigor als beim Beugen. Beim Supinieren etwas stärkerer Rigor wie beim 
Pronieren. Im Handgelenk beim Beugen und Strecken nicht so stark wie in den 
proximalen Gelenken. — In den Fingergelenken kein erheblicher Rigor, hóchstens 
am Daumen beim Abführen. 

Überdehnbar (dorsalwärts) sind die Grundgelenke der 4 letzten Finger, ferner 
das Endgelenk des Daumens, des Zeigefingers sowie in geringem Grade des Klein- 
fingers. In etwas geringerem Grade aber doch deutlich noch überdehnbar sind 
die Mittelgelenke aller Finger, besonders stark am Mittelfinger. Das Daumen- 
mittelgelenk ist voralwärts so stark überbeugbar, daB der Daumen den Handteller 
berührt, nahezu rechtwinklig zur Vorderarmachse gestellt. 

Linker Arm: Im Schultergelenk Rigor nach allen Richtungen, aber etwas 
weniger stark als rechterseits. — Im Ellbogengelenk Rigor etwas geringer, aber 
noch immer deutlich, beim Strecken mehr Rigor wie beim Beugen. — Im Hand- 


!) Anmerkung bei der Korrektur : Eine systematische Untersuchung auf die 
von Magnus und de Kleyn erforschten Reflexgruppen ist bei beiden Fällen in 
Angriff genommen, aber noch nicht abgeschlossen. — 

2) Anmerkung bei der Korrektur: In der Beschreibung des Rigor ist das 
durchschnittliche Verhalten der passiven Peweglichkeit zum Ausdruck gebracht, 
denn es besteht in meinen beiden Fällen eine an den verschiedenen Unter- 
suehungstagen und mitunter auch während der einzelnen Untersuchung ver- 
schiedengradig ausgesprochene Neigung zum Wechsel in der Intensität des 
Rigor. Es liegen ähnliche Verhältnisse vor, wie sie C. Mayer (Innsbruck) vor 
einigen Wochen auf der Tagung in Kassel demonstriert hat in der Filmvorfürung: 
„Über reflektorisch auslösbare Spannungsphänomene im Rahmen des choreatischen 
Syndroms‘“. Auch in meinen beiden Fällen, besonders im zweiten Falle, ist 
bei länger fortgesetzten passiven Bewegungen ein mehr weniger rascher Wechsel 
des Tonuszustandes wahrzunehmen, so daß man im Sinne C. Mayers von Poi- 
kilotonie sprechen könnte, doch in Mayer’s Falle überwiegt bei Beginn der 
Prüfung die Hypotonie, in meinen Fällen hingegen die Hypertonie. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. IC. 93 
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gelenk fühlt man beim Beugen und Strecken starken Rigor, erheblich stärker wie 
rechterseits. — An den Fingern in den Grundgelenken beim Beugen und beim 
Strecken der 4 letzten Finger, beim Beugen stets ein gleichbleibender Rigor, beim 
Strecken wechselnd, mitunter sehr gering. Am Daumen im Grundgelenk Rigor 
beim Abduzieren und ein wenig auch beim Strecken. — Überdehnbar (dorsalwärts) 
ist das Daumendglied, Zeigefingerendglied und allenfalls das Endglied des Klein- 
fingers. Mittelgelenke sind nicht beachtenswert überdehnbar, nur das Daumen- 
mittelgelenk ist stark überbeugbar. (Beim aktiven Vorstrecken der Finger eine 
mäßige Überstreckung in den Mittelgelenken, deutlich am Zeigefinger und am 
Ringfinger). — Die beim Gehen, beim Sprechen, beim bzw. nach dem Hantieren 
eingenommenen Fingereinstellungen (s. o.) lassen sich passiv leicht ohne fühlbare 
Muskelspannung überwinden. 

Beine: Starker Rigor in Hüft-, Knie- und Fußgelenken nach allen Richtungen, 
in geringerem Grade auch in den Zehengrundgelenken; in den GroBzehengrund- 
gelenken stárker. Mittel- und Endgelenke der Zehen überdehnbar. 

Das Symptom der Adaptationsspannung (Foerster) bei passiver Annäherung 
ihrer Insertionspunkte läßt sich an keiner Muskelgruppe auch nicht durch die 
bekannten Kunstgriffe, nachweisen; eine Firationsspannung (Foerster) ist nur 
selten und dann nur andeutungsweise nachweisbar. 

Aktive Beweglichkeit: Am Kopf und Rumpf sehr eingeschränkt, relativ am 
besten gelingt die Rumpfbeugung. — In Rückenlage: Kniegelenkbeugung nicht 
ganz ausreichend, rechts langsamer und weniger ausgiebig nur bis 90°, links etwas 
schneller und bis 30°. — Im Hüftgelenk gelingt Hochheben der Beine mit ge- 
strecktem Knie beiderseits bis etwa 40cm von der Unterlage; Abduction der 
Beine links etwas schneller, rechts fühlt man eine starke Anspannung der Adduc- 
toren. Außenrollung rechts sehr erschwert und kaum wahrnehmbar, ebenso 
Innenrollung rechts nur minimal und sehr langsam. — Im Fufgelenk Beugung 
und Streckung rechts minimal, links ebenfalls, aber nicht so hochgradig beschränkt; 
Supination kaum ausführbar. — In den Zehengelenken minimale aktive Beweglich- 
keit. — Umdrehen aus Rückenlage in Bauchlage und umgekehrt erfolgt überaus 
langsam und mühsam schwerfällig. 

In Bauchlage werden die Knie nur sehr langsam gebeugt, das rechte Bein 
weit langsamer und weniger ausgiebig — nur bis 160° — gebeugt, das linke etwas 
schneller bis 110°; Fuß- und Hüftgelenke werden nicht mitbewegt. — Aufsetzen 
aus Rückenlage bei gestreckten Knien ohne Zuhilfenahme der Arme gelingt. wenn 
auch mühsam, die Füße werden dabei einige Zentimeter von der Unterlage ab- 
gehoben. — Gang und Beweglichkeit der Arme (e o). Bei aufeinanderfolgenden 
Pro- und Supinationen: Hohlhandhaltung beider Hände, allmählich zunehmende 
Verlangsamung der von vornherein sehr langsamen Rollbewegungen, rechts lang- 
samer, wohl infolge Überstreckung der rechten Finger, fängt relativ früh an zu 
ermüden. 

Husten gelingt auf Aufforderung mitunter, aber dann nur einige schwache 
Hustenstöße, meist nur ein eben hörbares Hauchen; hustet aber ziemlich laut auf 
Hustenreiz. — Kann auf Aufforderung nur einen kurzen, mehr fauchendbn 
Pjeifenton vorbringen; beim vergeblichen Versuche, hintereinander zu pfeifen, 
zittert er an Kopf und Händen (r. > l.). — Kann nicht auf Geheiß gähnen, auch 
nicht nach langdauernder Untersuchung, obwohl er angibt, müde zu sein. — 
Lachen: Zeigt mitunter bei der Visite von selbst ein Lächeln als Zeichen des Grußes. 
Auf Aufforderung zu lachen, spannen sich die Nasenlippenfalten ein wenig an 
(r. > 1), der Mund wird etwas geöffnet, Stirnhaut bleibt unbewegt, die Lidspalten 
nur etwas verkleinert; es kommt nicht zu einem lauten Lachen, sondern selbst 
hei stärkster Innervation nur einige leise kurze Lachlaute und zwar Inspirations- 
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laute meist nach einer tiefen Einatmung und unter starker Anspannung aller 
inspiratorischen Hilfsmuskeln, das Lächeln bleibt etwas lange stehen. — Lacht 
herzlich hintereinander, wenn man und solange man ihn kitzelt. Hingegen öffnet 
er spontan Mund und Unterkiefer weit beim Essen und Trinken, kaut dabei kräftig 
und schluckt regelrecht. Ebenso öffnet er, selbst unmittelbar nachdem er auf 
Aufforderung den Mund nur minimal aufgemacht hat, den Mund weit, wenn 
man ihm ein Stück Schokolade vor den Mund hält. — Beim spontanen Gähnen wird 
der Mund ganz weit geöffnet, aber kein Gähnlaut gehört. — Beim spontanen bzw. 
reflektorischen Husten 1—2 ziemlich laute Zxspirationsstöße. Beim spontanen Lachen 
spannt er beide Nasenlippenfalten stark an (r. = 1.) und schlägt einen halblauten 
Inspirationslaut .an, innerviert auch etwas die Augenlider; der Lachausdruck im 
Gesicht hält nicht lange an. — Wenn man ihn kitzelt, stößt er halblaute Inspirations- 
laute aus und spannt beide Nasenlippenfalten an. — Niemals erfolgt Zwangslachen 
oder Zwangsweinen. 

Unwillkürliche Bewegungen in der Ruhe laut Protokoll vom 18. IV. 1925 
(während einer fast lstündigen Beobachtung): a) Bei ruhigem Stehen: An der 
linken Hand mitunter flüchtige Streckung der 4 letzten Finger im Grundgelenk 
oder leichte Rollung im Handgelenk, flüchtige Beugung der Fingergrundgelenke. 
Kurzes Rucken des Rumpfes. Langsames ,,wurmfórmiges'" Hochziehen der queren 
Stirnfalten. An der rechten Hand Beugung des Daumens, Rollung des Vorder- 
armes. Links flüchtiges Beugen oder Strecken der Finger, hin und wieder eine 
Faustbildung, eine ebenso flüchtige Dorsalflexion im Handgelenk, mitunter auch 
ein leises Schnaufen. Rechts mitunter Spreizung und gleichzeitige Streckung der 
Finger. Flüchtiger Blepharospasmus am linken Auge, Zuckung am linken Mund- 
winkel. — b) In Rückenlage: Ganz vereinzelt am rechten Bein leichte Rollbewegung 
nach außen, kurze Beugung im rechten Knicgelenk, vereinzelte Zehenbewegungen 
(mitunter Dorsalflexion der Großzehe oder kurzes Aufzucken in allen Zehengelenken). 
— Hin und wieder aber noch seltener auch am linken Bein ein Zucken der Groß- 
zehe. — Im Gesicht öfters Querrunzeln an der Stirn, meist beiderseitig, vereinzelt 
halbseitig. — Protokoll vom 15. V. 1925: ,, Heute häufiger choreatische Zuckungen, 
rechts stárker und ófter als links, besonders oft wurmfórmiges Hochziehen der 
queren Stirnrunzeln (s. ol, Rechte Hand wird dabei leicht ulnarwärts geneigt, 
Finger dorsal gebeugt, mitunter stärker und dabei Spreizen der Finger und stärkere 
Dorsalflexion der rechten Hand und auch Dorsalflexion im Grundgelenk des 
rechten Daumen. Bei jedem Angesprochenwerden — auch ohne daß er antwortet 
— solche Zuckungen an Stirn und solche Einstellungen an Hànden und Fingern, 
mitunter auch ein flüchtiges Drehen des Kopfes nach links und hinten, gleich- 
zeitig ein eben wahrnehmbares schnellschlägiges Zittern des Kopfes.“ 


Mitbewegungen. 
a) Die normulen Bewegungssynergien! ). 

Beim willkürlichen Schließen der Finger: Deutliche aber mäßige Mitstreckung 
der Hand. — Beim Öffnen der Finger: Keine deutliche Flexion der Hand. — Beim 
Heranführen eines Gegenstandes an den Mund: Beugung des Vorderarmes, aber 
keine bzw. nur geringe Abduction des Oberarmes. — Beim Erheben des Oberarmes 
wird der Vorderarm etwas flektiert. --- Beim Lidschluß gegen Widerstand rotiert 
der Augapfel nicht nach oben. — Beim Öffnen des Kiefers gegen Widerstand: Streck- 
bewegung des Kopfes. — Beim Blick nach der Seite: wird der Kopf nach derselben 
Seite bewegt (NB. Bei passiver Drehung des Kopfes nach der Seite stellen sich die 
Augäpfel in die entgegengesetzte Seite ein). — Beim Blick nach oben wird der Kopf 
nach hinten gelegt, die Augenbrauen werden hochgezogen, Stirn wird gerunzelt. — 


1) Vgl. O. Foerster, l. c., S. 51ff. 
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Beim Gehen fehlt die Pendelbewegung rechts konstant, links meist ein ganz geringes 
Pendeln im Ellbogengelenk. — In Bauchlage erfolgt beim willkürlichen Beugen 
des Kniegelenkes gewöhnlich keine Mitbewegung im Fuß- und Hüftgelenk; an 
manchen Tagen bei öfterer Wiederholung rechts starke, links schwache Supination 
des Fußes, doch keine Mitbewegung im Hüftgelenk; am 15. V.: In Bauchlage 
keine Mitbewegung des Fußes und des Hüftgelenkes, Beugung des rechten Unter- 
schenkels mühsamer und wenig ausgiebig (rechts deutlich stärkerer Rigor!). 
b) Pathologische Mitbewegungen. 

Die Stirn kann nicht auf Geheiß gerunzelt werden, auch nicht mit aller An- 
strengung, dabei kurzes Rucken des Rumpfes, flüchtige Mitbewegungen in den 
Händen. — Die Zunge wird auf Aufforderung trotz sichtlichen Bemühens höchstens 
2cm vorgestreckt, dabei Ruckbewegungen mit dem Rumpf, leichte Schnuten- 
stellung der Lippen, Zunge geht bald wieder zurück, bei fortgesetztem Bemühen 
Dorsalflexion der geballten Faust, Rückwürtsführen des rechten Armes, schnell- 
schlägiges Wackeln des Kopfes, Hochziehen der Stirn (r. > 1.). — Beim Versuch. 
die Zunge aufwärts resp. abwärts zu bewegen: Schnauzstellung der Oberlippe, dabei 
Kopfzittern. — Die Nasenlippenfalten kann er auf GeheiD nur schwach anspannen 
(1. >r.) — Den Mund kann er auf Kommando trotz starken Intendierens nur 
wenige Zentimeter öffnen und auch nur mit Mitbewegung der Arme und Dorsal- 
flexion in den Handgelenken (r. — 1.), leichtem Vorbringen der Zunge, Streckung 
der linken Finger im Grundgelenk. — Kann nicht auf Aufforderung lachen, dabei 
kommt es zu kurzen Mitbewegungen in allen Gliedern, u.a. auch zu flüchtigem 
leichten Kniebeugen und nur zu einem Lächeln in Form eines mäßigen Anspannens 
der Nasenlippenfalten (l. > r.). 

Die abnormen Mitbewegungen beim Gehen, beim Sprechen und beim Han- 
tieren, speziell die langsam auftretenden und lange andauernden Querrunzeln an 
der Stirn und die &bnormen Fingereinstellungen sind oben bereits beschrieben. 

Bei aufeinanderfolgenden Pro- und Supinationen als Mitbewegungen: Dorsal- 
flexion der rechten Großzehe, Innendrehung des rechten Fußes, links einzelne 
Zehenbewegungen, schnellschlägiges eben wahrnehmbares Zittern besonders des 
Kopfes. 

Während des Singens etwas gesteigertes Zittern des ganzen Körpers. Hin und 
wieder ein Stirnrunzeln und sehr schwache anderweitige Zuckungen im Gesicht. 
singt affektloe, wenig artikuliert, klanglos, die Stimme nimmt allmählich an 
Stärke ab. 

Das Verhalten beim Ballspiel ist in der Krankengeschichte Marta Bu. be- 
schrieben. 

Affektäußerungen und Ausdrucksbewegungen: Unbewußt spontan erfolgen bei 
Hermann Bu. nie Gesten oder mimische Bewegungen. Auch bei den seltenen Vor- 
kommnissen einer erhöhten Aktivität (s. o.) habe ich solche nicht beobachtet. So 
erfolgte bei dem ihm sehr unangenehmen Eingriff der Lumbalpunktion nur eine 
starke Reaktivbewegung, und ebenso wenn er eine ihm sehr wichtig erscheinende 
Bestellung möglichst schnell zu erledigen suchte oder angeregt von seinem Pfingst- 
ausflug (Droschkenfahrt mit nachfolgender Schokolade und Kuchen) berichtete 
oder sich nach dem Befinden seiner erkrankten Schwester erkundigte, drückte 
sich seine innere Erregung nur dadurch aus, daß er schneller ging, lauter und 
etwas schneller sprach, etwas mehr Worte vorbrachte als sonst, aber ohne Mimik 
und ohne Gesten und auch ohne wesentlich merkbare Änderung der Gangart und 
Haltungsanomalie. In solcher etwas ‚.angeregter‘‘ Stimmung, z. B. unmittelbar 
nach dem Ballspiel, bringt er auf wiederholtes Zureden die Zunge weiter vor als 
sonst, lacht auch einmal ziemlich laut mit regelrechten Exspirationstönen. — 
Er ist ein aufmerksamer Zuhörer der fast täglich am Siechenhause vorbeikommen- 
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den Kapelle des hiesigen Reiterregimentes, aber ich sah ihn niemals dabei den 
Kopf oder die Arme rhythmisch bewegen oder nach dem Takt einhergehen, viel- 
mehr fand ich, daß beim aufmerksamen Zuhören Gesichtszüge und Rumpfhaltung 
noch starrer wurden und das unwillkürliche Grimassieren, speziell das Stirnrunzeln, 
cessierte. — Ich habe ihn niemals in Wut und auch nie weinen gesehen. Bei der 
ärztlichen Visite ist das einzige spontane Zeichen seiner offenbaren Freude über 
meine Anwesenheit ein leichtes Lächeln. Aus seinen Gesichtszügen und seiner 
Haltung kann man sonst keinen Schluß ziehen auf seine Stimmungslage. Er ist 
von Hause aus gutmütig, hat ein ruhiges Temperament und neigt nicht zu größeren 
Stimmungsschwankungen. So hat er in dem einen Zimmer sich monatelang 
Drangsalierungen unverträglicher zänkischer Insassen geduldig ohne daraufjzu 
reagieren gefallen lassen. Als ich ihn einmal sehr lange und ohne nennenswertes 
Resultat auf Ausdrucksbewegungen untersuchte, stand er mit unbewegten Gesichts- 
zügen und ohne Gesten wortlos auf, drehte sich um, ging langsam aus der Stube 
und wurde dann von mir am hintersten Fenster des Klosettkorridors stehend 
gefunden und war weder durch freundlichen Zuspruch noch durch Drohungen zu 
veranlassen, diesen Standort zu verlassen bzw. sich zu mir umzudrehen; als ich ihn 
von dieser Stelle zurückzuziehen suchte, fühlte ich einen starken Widerstand. 

Auf @Geheiß kann er willkürlich aus sich heraus keine Ausdrucksbewegung zu- 
stande bringen, auch nicht einfachere z. B. Heranwinken, Abschiedswinken, Drohen 
und ähnliche. Man muß ihm solche Ausdrucksbewegungen immer erst vormachen 
und auch bei Wiederholungen solcher Aufgaben an anderen Untersuchungstagen 
sagte er zunächst fast immer ‚‚weiß ich nicht“, „kann ich nicht‘‘; bei ihrer schließ- 
lichen Ausführung stellte es sich immer heraus, daß alle Einzelsymptome der palli- 
däaren Bewegungsarmut — verspäteter Bewegungsbeginn, mangelhafte Initiativ- 
bewegung, verlangsamte unvollkommene Durchführung, verlangsamte Bewegungs- 
sukzession — weit ausgeprägter in Erscheinung treten als bei den weniger komplizierten 
rein körperlichen Willkürbewegungen. Öfters beobachtete ich, daß unmittelbar 
nach der Erteilung des Auftrages die allgemeine Regungslosigkeit und Starre sich 
steigerten und nur das Einsetzen eines vorher nicht bestandenen leichten Zitterns 
andeutete, daß der Auftrag apercipiert worden war und Pat. bemüht war, sich in 
Bewegungsbereitschaft zu setzen. Dieses Stadium der Latenz wurde durch Wieder- 
holen des Auftrages, durch erneutes Vormachen der die verlangte Ausdrucks- 
bewegung zusammensetzenden Einzelbewegungen anscheinend nicht verkürzt; 
mitunter dauerte es so lange, daß ich die Geduld zu verlieren begann bzw. die 
Untersuchung als ergebnislos abbrechen wollte, als ich endlich durch eine Initiativ- 
bewegung überrascht wurde, zumeist ein leichtes Belebtwerden der Gesichtszüge, 
oder durch ein leichtes Beben und Zittern des Kopfes oder ein Zurücktreten des 
Körpers — und wenige Momente hernach erfolgte der Bewegungsbeginn, auf den 
dann meistens in sehr unvollkommener Durchführung die verlangte Ausdrucks- 
bewegung erfolgte. i 


Zur Illustrierung dieses Verhaltens folgen einige Beispiele: 


1. Soll durch entsprechende Bewegungen höflichst zum Eintritt in das Zimmer 
einladen: Reagiert zunächst gar nicht. Sagt nach einer Weile: „kann ich nicht“, 
„weiß ich nicht“. Ich machte ihm die entsprechenden Gesten — Verbeugung, 
einladende Bewegung mit Kopf, Rumpf und Armen — vor. Bleibt ganz regungslos 
stehen. Auf mehrfache Aufforderung und erneutes Vormachen zunächst verstärkte 
Regungslosigkeit, nach etwa 1 Minute ein vorher nicht vorhanden gewesenes eben 
wahrnehmbares Zittern des Kopfes. Nach mehrfachem Vormachen verharrt er in 
der Regungslosigkeit, nur das Zittern des Kopfes wird etwas stärker und greift 
auch auf den übrigen Körper über; nach längerem Warten erfolgt plötzlich eine 
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leichte Rumpfbeugung und nicht sofort eine einmalige ganz kurze und langsame 
‚„‚hölzerne‘‘ Seitwärtsbewegung beider herunterhängenden Arme nach links; dabei 
kein mimischer Ausdruck. — Bei der gleichen Aufforderung am nächsten Tage 
macht er viel früher, etwa schon nach einer viertel Minute, eine kurze Verbeugung, 
aber eine ,,einladende" Bewegung bleibt aus, ebenso jegliche anderweitige ,,be- 
gleitende‘‘ Rumpf- und Kopfbewegung. 

2. Auf die Aufforderung, jemand ,,schnell heranzuwinken‘“ reagiert er erst, 
nachdem ihm dies vorgemacht worden ist; aber ohne die dabei gewünschten be- 
gleitenden Ausdrucksbewegungen — Vorsetzen des einen Beines, Vorstrecken des 
Armes gefolgt von körperwärts gerichteten Bewegungen unter Rückwärtsführung 
des Kopfes und Rumpfes —, vielmehr bleibt er unbewegt stehen und ganz affektlos 
hebt und senkt er 2—3 mal den einen Arm nur im Ellbogengelenk mit nach oben 
gerichtetem Handteller in vertikaler Ebene und nur in der Nähe des Leibes, so 
daB man den Sinn dieser Ausdrucksbewegung nicht erraten kann. — An einem 
anderen Tage entspricht er derselben Aufforderung nur in der Weise, daß er sehr 
verspätet zunächst nur das eine Bein vorstellt und nach einer Weile bewegt er 
den nicht abduzierten einen Arm im Ellbogengelenke zweimal hin und her, die 
Hand in mittlerer Pro- und Supinationsstellung gehalten. 

3. Eine ‚‚drohende‘‘ Gebärde erfolgt ähnlich unausgiebig und affektlos, er 
sieht dabei den Gegner nicht an. 

4. An einem Versuchstage war er, obwohl er zunächst freundlich war und 
die Haltungsanomalie nicht besonders stark ausgeprügt war, trotz mehrmaligen 
Vordemonstrierens nicht zu einem ,,Drohen' oder , Winken' zu veranlassen. 
Nach wiederholten ergebnislosen Proben ,,erstarrt " er und verhält sich ganz 
negativ bzw. nach der Meinung der Zimmergenossen ,,bockbeinig". — An einigen 
Tagen führte er bei solchen Versuchen — als db er seine Abneigung gegen das 
Untersuchen demonstrieren wollte — wortlos die Hände rückenwärts und verharrt 
in dieser sonst nicht von ihm eingenommenen Haltung. 

5. Soll gegen einen Zimmergenossen, der ihm sehr oft gefällig ist, zärtlich sein: 
„Erstarrt‘ zunächst. Zur Demonstration streichle ich den Mann über Wange 
und Schulter und sage: „geh doch zu ihm hin“. Verhält sich ablehnend, über- 
kreuzt die Arme hinten am Rücken, verhält sich weiter inaktiv, obwohl ich 
ihn dicht an den Mann heranschiebe. Nach sehr langem Zureden, als ich bereits 
alle Bemühungen für vergeblich hielt, zieht über sein Gesicht ein leises Lächeln, 
er streicht nun mit beiden Händen über die Wangen des Mannes, klopft ihm 2 mal 
mit der einen Hand auf die Schulter, hält den anderen Arm abduziert, im Ell- 
bogengelenk gebeugt im Handgelenk stark dorsalflektiert. 

6. Er soll einen Betrunkenen nachmachen: Sagt zunächst „weiß nicht", „kann 
ich nicht“. Nach Vormachen geht er mit ziemlich tief gebeugten Knien, schwankt 
dabei etwas seitlich mit dem Oberkörper, weicht auch mitunter im ganzen etwas 
seitlich ab, hält aber Rumpf und Kopf sonst unbewegt. Das Gesicht ist durch 
ein Lächeln belebt. 

7. Er soll seine Schwester herzlich begrüßen: (Vgl. Schluß der Krankengeschichte 
Marta Bu.) 


Fall 2. Marta Bu., geb. 23. II. 1905. 


I. Aus der Krankengeschichte der Städtischen Irrenanstalt 
(Juli 1920 bis Januar 1922) Oberarzt Dr. Chotzen. 
Kindheitsentwicklung o. B. Im Waisenhaus langsam, ungeschickt, „bock- 
beinig und widerwillig", geistig zurück; nur bis in die IV. Klasse gekommen. 
Anfang 1920 in das Pflegehaus Herrnprotsch. Zuerst aufgefallen durch stumpfen 
Gesichtsausdruck, Langsamkeit in allen Bewegungen, Infantilismus. Dann jetzige 
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Erscheinungen. Seit Mitte 1920 schon etwa das gleiche Bild wie bei der Demon- 
stration!). 

Status in der Zeit vom Dezember 1920 bis Februar 1921!): Klein, 135 cm groß, 
fett, ohne Behaarung, kindliche Genitalien. Hier kürzlich erstmalig menstruiert. 
Der Unterkiefer tritt auffallend stark hinter den Oberkiefer zurück. — Starres, 
maskenartiges Gesicht ohne Mimik. Sehr seltener Lidschlag. Weite gut reagierende 
Pupillen. Steife Haltung, leicht nach rechts geneigt. Steifer Gang ohne Mitpendeln 
des rechten Armes. Beide Füße stehen im Liegen in Spitzfußstellung (l. > r.), 
werden bei Bewegungen aufgerichtet, dann links Dorsalflexion der Großzehe. 
Kein Babinskireflex. Bewegungsausfall und -verlangsamung wie beim Bruder, 
nur weniger ausgesprochen, auch Rigidität geringer. Hypertonie am deutlichsten 
an den Beinen (r. > 1.), distalwärts abnehmend, am geringsten an den Armen; 
Beuger etwas stärker betroffen als Strecker. Überdehnbarkeit der Fingergelenke. 
Rigidität nimmt bei Untersuchung zu, steht deutlich unter psychischem Einfluß. 
Keine Fixationsrigidität. Grobe Kraft ganz gut, nur Dorsalflexion des Fußes 
beiderseits etwas schwach. Keine Pro- oder Retropulsion. — Beim Sprechen 
werden die Zähne nicht auseinander gebracht. Sprache leise, undeutlich, etwas 
nuschlig. Zittern nur beim Schreiben deutlich. Kein Intentionszittern, keine 
Ataxie. — An manchen Tagen beim Zungezeigen und Mundöffnen Zuckungen an 
den Wangenmuskeln meist rechterseits. An manchen Tagen hin und wieder plötz- 
lich kurze Zuckung im rechten Arm und Bein. Bei Körperbewegungen mitunter 
pronierende Mitbewegungen im rechten Fuß. Zeitweise ‚„choreiforme Zuckungen 
in den Fingern und athetoseartige Bewegungen der Zehen“. — Haut- und Sehnen- 
reflexe lebhaft, an manchen Tagen l. > r.; links Patellarklonus angedeutet. Keine 
erhöhte Muskelerregbarkeit. Sensibilität ungestört. — Starke Dermographie. An 
manchen Tagen bei jeder Anrede und Aufforderung starke Fluxion nach dem 
Gesicht. Hände und Füße kühl, an manchen Tagen leicht cyanotisch. Kein 
Speichelfluß. 

Ohrenuntersuchung ergab Fehlen des calorischen Nystagmus beiderseits. Beim 
Baranyschen Zeigeversuch kein Abweichen. Nach Ausspülen jedoch Erbrechen. 
Nach 10maligem Drehen nach rechts bzw. links tritt 5 Sek. andauernder hori- 
zontaler Nystagmus auf (Ohrenpoliklinik des Allerheiligenhospitals, Primärarzt 
Dr. Görke). 

Wassermannreaktion im Blute negativ. 

Leber funktioniert ohne Störungen ; im Pneumoperitoneum glatt aber verkleinert. 
Milz und Blut o. B. Innere Abteilung des Wenzel-Hanckeschen Krankenhauses). 

Psyche: Steht still für sich umher, ist nicht zum Sprechen geneigt, auch sonst 
der Untersuchung abgeneigt, läßt alles mühsam aus sich herausholen; widerwillig 
bzw. ganz ablehnend, wenn sie einige Zeit untersucht ist. ,,Erstarrt^ mitunter 
sofort, wenn man sich mit ihr beschäftigt, gibt außer „gut“ auf Befragen nach 
ihrem Befinden keinen Bescheid, allenfalls lächelt sie vor sich hin. — An manchen 
Tagen ist das Gesicht viel belebter, lächelt häufiger, sieht interessierter aus. Fragen 
nach Schulkenntnissen beantwortet sie überhaupt nicht. Bilder beschreibt sie, 
Scheint aber den Vorgang nicht zu erkennen. Bei der Ebbinghausschen Probe 
ergänzt sie meist richtig. Absurditáten erkennt sie wohl als falsch an, kann aber 
nicht erklàren, wo der Fehler liegt. Begriffe sind ausreichend vorhanden, vielleicht 
auch abstrakte. Aber nur für das erste (Mitleid) gibt sie richtiges Beispiel an, 
dann schweigt sie wieder. Bei dieser ,, Mundfaulheit'! ist ihre Intelligenz schwer 
zu beurteilen, aber eine leichte Herabsetzung liegt sicher vor. Gedächtnis und 
Merkfähigkeit ohne erhebliche Störung. 


1) Am 14. II. 1921 Demonstration in der Breslauer Psychiatr.-neurol. Ver- 
einigung. 
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II. Aus der Krankengeschichte des Claassenschen Siechenhauses (seit Januar 1922). 


Langsam progredientes Leiden. Wie beim Bruder bleibt sich der Befund an den 
verschiedenen Untersuchungstagen nicht gleich. — Ist hin und wieder hingefallen 
und hat sich dabei am Gesicht beschädigt (2 Schneidezähne ausgeschlagen, Lippen- 
und Stirnwunde); Ohnmachtsanfälle sind aber nicht sicher beobachtet worden. 

Im Frühjahr und Sommer 1924: 144 cm groß, Brüste gut entwickelt, spärliche 
Achselhaare uud Pubeshaare. Sieht erheblich jünger aus. Menstruation regel- 
mäßig. 

Körperhaltung in Bettlage: Ellbogen meist gebeugt, Hände im Handgelenk 
dorsal flektiert, in den Fingergrundgelenken und im Daumenendgelenk gebeugt, 
in den anderen Fingergelenken gestreckt. Auf Geheiß streckt Pat. die Arme regel- 
recht, aber nach einiger Zeit wieder die vorherige Armhaltung. Beide Großzehen 
dorsalflektiert (l. > r.) Kniegelenke gleichmäßig gestreckt, Fußgelenke rechts 
stark plantarflektiert, links dorsalflektiert. Beide Achillessehnen stark gespannt, 
Mäßige Hohlfußstellung, links mehr als rechts. 

Im ruhigen Stehen Kopf meist nach rechts gebeugt und Rumpf leicht nach 
vorn gebeugt. Steht nicht ganz ruhig da, macht mitunter eine kurze Beugung 
des Rumpfes, mitunter einen ebenso kurzen Ruck nach hinten, mitunter leise 
Schwankungen des Rumpfes. Im ruhigen Stehen sowohl wie auch beim Gehen 
hält sie den rechten Arm im Schultergelenk etwas nach hinten geführt im Ell- 
bogen gestreckt und im Handgelenk ein wenig überstreckt. — Stehen auf einem 
Beine gelingt, aber unbeholfen. Kann nicht hüpfen, weder auf einem Beine noch 
auf beiden Beinen. — Beim Gehen wird der rechte Arm steif und eng an den Körper 
gehalten, fast gar nicht mitbewegt, hängt im Handgelenk proniert herab. Der 
rechte Fuß wird etwas klatschend aufgesetzt; beim Aufsetzen wird die Großzehe 
etwas dorsal flektiert gehalten, r. > Ll, gewöhnlich etwas mehr Nachdruck auf 
das linke Bein. An manchen Tagen beim Gehen kein Unterschied zwischen rechts 
und links. — Kann auf Kommando schnell traben; dabei fällt die rechtsseitige 
Hemiparese fast gar nicht auf; und werden beide Ellbogengelenke gebeugt gehalten. 

Gesicht in der Ruhe ohne Mimik, besonders bei den árztlichen Visiten. Sehr 
seltner Lidschlag; weite Pupillen mit guter Reaktion auf Licht und Konvergenz. 
Nur ganz vereinzelt merkt man ein Zittern des Kopfes oder tikartige Zuckungen, 
oft erst nach minutenlangem Hinsehen, so ab und zu an den Mundwinkeln, Ober- 
lippe, Kinn oder Nasenflügel meist nur eine ganz kurzdauernde Einzelzuckung, nur 
selten ein- bis zweimal hintereinander. 

. Passive Beweglichkeit am Kopf: Starker Rigor nach allen Richtungen, am 
Rumpf ebenfalls. — Arme: In den Schultergelenken Rigor nach allen Richtungen 
(rechts vielleicht etwas stärker); in den Ellbogengelenken beim Beugen und beim 
Strecken, beim Strecken etwas mehr; in den Handgelenken beim Beugen und 
Strecken, auch beim Pronieren und Supinieren, besonders deutlich beim Dorsal- 
flektieren (r. > 1.). — In den Fingergrundgelenken überstreckbar mit Ausnahme 
des Daumens; Daumen ist im Mittelgelenk derart überbeugbar, daß er auf den Hand- 
teller senkrecht zur Làngsachse des Vorderarmes zu liegen kommt. In den anderen 
Fingermittelgelenken ist links nur der Zeigefinger, rechts nur 2. und 3. Finger 
ein wenig überstreckbar. Von den Fingergrundgelenken ist nur der Zeigefinger 
dorsalwärts überdehnbar, aber viel geringer wie beim Bruder. Hingegen gelingt 
es nach Überwinden eines Anfangrigors, die Handgelenke sowohl dorsalwärts als 
palmarwärts hochgradig zu überdehnen, ebenso gelingt es im Ellbogengelenk, 
durch Beugen die ganze Vorderfläche des Vorderarmes mit der des Oberarmes 
in Berührung zu bringen. 

Beine: In allen Gelenken (mit Ausnahme der Zehen Te u.]) starker Rigor. 
Dabei gelingt es nach Überwindung eines Anfangswiderstandes, Knie- und Hüft- 
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gelenke derartig weit zu beugen, daß die Waden mit der Hinterfläche der Ober- 
schenkel und die Vorderfläche der Oberschenkel mit dem Leib in enge Berührung 
kommen. Hält man eine relativ kurze Zeit die Beine in dieser maximalen Beugung, 
so fühlt man beim Strecken einen deutlichen Rigor. Ein analoges Verhalten 
beim Strecken der maximal gebeugten Ellbogengelenke und auch an den Hand- 
gelenken. — An den Zehen sind die Mittelgelenke nicht überdehnbar, wohl aber 
die Grund- und die Endgelenke und zwar linkerseits dorsalwärts, rechterseits 
plantarwärte. 

Eine Adaptationsanspannung der Muskeln bei dieser passiven Annäherung der 
Insertionspunkte habe ich nicht sicher feststellen können, ebenso nicht eine tonische 
Fixationsspannung. Auf Geheiß war Patientin ohne sichtliche Erschwerung immer 
imstande, die stark gebeugte Gliedmaße relativ schnell wieder zu strecken. 

Aktive Beweglichkeit‘ Mangel an Spontanbewegungen, an Initiativbewegungen, 
verlangsamter Bewegungsbeginn, verlangsamte Bewegungssukzession. An manchen 
Tagen, wenigstens zur Zeit der ärztlichen Visite. psychisch ‚erstarrt‘ (8. o.) und 
selbst auf energische Aufforderung nicht zur Ausführung von aktiven Bewegungen 
zu veranlassen. An manchen Tagen tritt diese ‚„‚Akinese‘‘ erst während der Unter- 
suchung ein. Und so wird trotz ‚guten Willens“ — wie Patientin nachträglich 
versichert — die Bewegung nicht ausgeführt. Für gewöhnlich vollführt Patientin 
auf Geheiß die von ihr verlangten Bewegungen der Gliedmaßen in normalem 
Umfange aus, wenn auch sehr langsam. So kann sie den Kopf langsam nach allen 
Seiten bewegen, aber weder Nick- noch Schüttelbewegungen machen. Sie ist 
imstande, jeden einzelnen Finger isoliert zu beugen und zu strecken, ebenso den 
Daumen isoliert zu opponieren; trotz des Rigors z. B. die Arme auch in den Schulter- 
gelenken bis an den Kopf ausreichend hochzuheben; kann mit rechter Daumen- 
und Mittelfingerkuppe ein schnackendes Geräusch hervorbringen. Die Druckkraft 
der Muskulatur ist in allen Bein- und Armgelenken vollkräftig. Entsprechend 
dem stärkeren Rigor erfolgen die Bewegungen der rechtsseitigen Gliedmaßen 
deutlich etwas langsamer. Dies erweist die Prüfung auf Adiadochokinese: Bei den 
hierbei aufeinanderfolgenden Pro- und Supinationen beider Hände sind von vorn- 
herein rechts die Drehbewegungen nicht so ausgiebig und bleibt das Endglied 
des rechten Daumens gebeugt; fortgesetzt wird rechts die Supination immer 
unvollkommener und langsamer unter Zunahme der Fingerbeugung besonders in 
Grund- und Mittelgelenken. — Auffallend bei ihrer sonstigen Bewegungsarmut 
ist ihre Handfertigkeit für eingeüble gewohnte manuelle Verrichlungen: Sich 
selbst überlassen macht sie, wenn auch langsame, so doch in richtiger Sukzession 
ohne merkliche Unterbrechungen regelrechte Handbewegungen, z. B. beim Ab- 
waschen und Abtrocknen des Eßgeschirrs, beim Einfädeln einer dicken Stopfnadel, 
beim Auf- und Zumachen der Hornknöpfe an ihrer Jacke, beim Annähen eines 
Knopfes, kann auch etwas stricken, macht geschickt die Schnüre und die Schleifen 
an ihren Schuhen auf und zu. Nur feinste Handgriffe, z. B. das Ergreifen und 
Einfädeln einer feineren Nadel, Auf- und Zuknöpfen von Knöpfen mit nur einer 
Hand kommen nicht zustande. Unmittelbar nach solchen Hantierungen bzw. beim 
Pausieren stellt sich dus rechte Handgelenk meist in Dorsalflexion, das linke Hand- 
gelenk richtet sich auf, die Finger nehmen Beuge- oder Spreizstellungen ein (r. >1.); 
diese Hand- und Fingerstellung geht von selbst nach etwa einer !/,—!/, Minute 
langsam zurück, läßt sich übrigens passiv leicht ohne fühlbaren Widerstand über- 
winden. 

Beeinträchtigt ist die willkürliche Beweglichkeit der Gesichtsmuskulatur ein- 
schließlich Zunge, vor allem sind betroffen die mimischen Ausdrucksbewegungen 
und auch die Ausdrucksbewegungen des übrigen Körpers, speziell die Gestikula- 
tionen. Die Stirn kann nicht auf (scheiß gerunzelt werden. Die Zunge kann gar 
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nicht oder nur mit Anstrengung hóchstens 2—3 cm, meist nur für einen Moment, 
vorgestreckt werden. Kann nicht schnalzen und schmatzen, kann nicht pfeifen, 
doch pustet sie regelrecht auf die Suppe, wenn diese zu heiß ist. Öffnet auf Kom- 
mando den Mund nur sehr wenig, hingegen bei der Nahrungsaufnahme weit 
und auch auf Geheiß, wenn man ihr ein Stück Schokolade vorhält. Sprache meist 
leise undeutlich, weil sie dabei den Mund nicht öffnet und die Zähne nicht aus- 
einander bringt. Spricht nicht von selbst und auf Fragen, auch bei gutem Willen, 
erst nach einer gewissen Pause und meist erst nach wiederholtem Auffordern, 
auch im lebhaften Affekt (s. u.) nur wenige Worte; kann selbst auf Kommando 
nicht hörbar lachen; nur ein einziges Mal hörte ich sie hierbei ein fast tonloses 
„Haha“ ausstoßen, aber ohne jeden mimischen Ausdruck. Nach Bericht der 
Zimmergenossinnen soll sie „laut lachen“, wenn sie beim Würfelspiel oder Karten- 
spiel Glück hat. 

Reflexe: Keine pathognostischen Reflexe. Nur nach Streichen der FuBsohlen 
tritt starke Dorsalflexion im FuDgelenk auf, die auffallend lange anhält (r. > 1.), 
rechterseits gleichzeitig damit ófters eine Beugung im Knie- und Hüftgelenk 
(r. LL Kein Babinskireflex. Nach anstrengender Untersuchung z. B. öfterer 
Kraftprüfung der Beine gegen Widerstand Andeutung von FuBklonus (r. > 1.), 
der nach wenigen Zuckungen sich erschöpft. Conjunctival- und Cornealreflexe 
erhalten. 

Sensibilität in allen Qualitäten unversehrt. 

Augen (Prof. Lenz): Pupillen und Hintergrund normal. Kein Fleischerscher 
Ring. Blick meist nach unten gerichtet, Beweglichkeit nach oben beschränkt. Seiten- 
bewegungen möglich, jedoch an manchen Tagen sehr zógernd. An manchen Tagen 
Pupillendifferenz, bei herabgesetzter Beleuchtung sehr auffällig (rechts weiter 
als links). Spontan werden fast gar keine Augenbewegungen ausgeführt. „Optisch- 
reflektorische‘‘ Augenbewegungen normal. Bei Lidschluß gegen Widerstand nur hin 
und wieder leichtes Anrucken nach oben, bei wiederholten Versuchen gehen die Augen 
nicht über die Mittellinie hinaus. 

Ohren (Dr. Pulvermacher): ,,Das otoskopische Bild ergibt rechts eine hirse- 
korngroße reizlose Perforation im hinteren Teil des Trommelfells (alte abgeheilte 
Otitis media), am linken Trommelfell einige Narben und Kalkeinlagerungen eben- 
falls Ausdruck abgeheilter Mittelohrprozesse. — Hörfähigkeit auf beiden Ohren 
nur wenig herabgesetzt (Fl.5 m), Rinne negativ. Keine Gleichgewichtsstörungen. 

Bei der Drehung um die Achse, sowohl aktiv als auch passiv im Drehstuhl, 
wandern die Augen sofort nach Beginn der Drehung in die entgegengesetzte 
extreme Endstellung; auch der Kopf neigt sich ein wenig nach der Gegenseite. 
Um die Augen an dieser Bewegung zu hindern, bedarf es der dauernden Auf- 
forderung, den sich an der Drehung beteiligenden Untersucher scharf zu fixieren. — 
Nach 10 maiigem schnelleren Drehen auf dem Drehstuhl wandern beim brüskem 
Anhalten die Bulbi aus der gegenseitigen Endstellung langsam nach der Mittel- 
linie, bisweilen auch über sie hinaus, und zeigen wenige Sekunden lang einen 
langsamen Nystagmus in umgekehrter Richtung. Die Bewegung der Augen 
geschieht auch hinter geschlossenen Lidern. Kein Schwindelgefühl, auch nicht 
bei schnellem Drehen. — Bei Hebung des Kopfes bewegen sich die Bulbi nach 
unten. Bei Senkung des Kopfes gehen die Bulbi nicht nach oben, sondern 
machen eine leichte Bewegung nach unten. Bei Neigung des Kopfes nach einer 
Schulter bleiben die Augen stillstehen. — Bei Kaltwasserspülung (27° C.) wandern 
die Augen langsam in den gleichseitigen Augenwinkel und verharren dort wäh- 
rend der Dauer der Spülung und noch etwa 15 Sekunden darüber hinaus. Es 
ist während der Spülung weder ein Nystagmus noch ein Nachnystagmus zu 
beobachten. — 
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Geisteszustand schwer zu prüfen, da Pat. bei den ärztlichen Visiten stumm 
und unbewegt ohne mimischen Ausdruck im Gesicht dasteht und jede Antwort 
mühsam aus sich herausholen läßt. „Erstarrt‘‘ mitunter sofort, wenn man sich 
mit ihr beschäftigt. An manchen Tagen ist das Gesicht etwas belebter, und ist 
sie etwas zugànglicher. Kann nicht aus dem Kopf rechnen, kann lesen und 
schreiben, auch einzelne Gedichte aufsagen. Schreibt nicht mikrographisch, sondern 
gleichmäßig große leserliche Buchstaben. Bei der Intelligenzprüfung annähernd 
dasselbe Ergebnis, das Oberarzt Chotzen Anfang 1921 (s. o.) festgestellt hat. 

Weil Patientin bei den ärztlichen Visiten und besonders, wenn sich der Arzt 
speziell mit ihr beschäftigte, sofort ,,erstarrte'' (s. ol war das gelegentliche Auf- 
treten von unwillkürlichen Bewegungen bei ihr uns zwar nicht entgangen (s. ol 
aber von uns nicht besonders beachtet und bewertet worden. Erst als bei Her- 
mann Bu. uns choreaähnliche Zuckungen öfters aufgefallen waren, suchten wir 
nach ihnen auch bei Marta Bu. zunächst vergeblich, bis wir seit Sommer 1924 
schärfer darauf fahndeten, nachdem die Stationsschwester uns berichtet hatte, 
daB Marta Bu. außerhalb der ärztlichen Visiten oftmals ‚„grimassiere‘ ; die Zimmer- 
genossinnen und Pflegerinnen bestätigten uns dies als eine ihnen schon seit Martas 
Aufnahme bekannte Tatsache. | 

Bei Durchsicht der Krankengeschichte der Stădtischen Irrenanstalt fanden 
wir bereits am 5. VI. 1920 notiert: ,, Beim Zungezeigen und Mundóffnen Zuckungen 
im rechten Facialis. Gelegentlich plötzliche Zuckungen im rechten Bein und Arm.“ 
— Am 3. II. 1921: ,,In den letzten Tagen ist das Gesicht belebter, lächelt häufiger, 
sieht interessierter aus. In den letzten Tagen zeigen beide Hände in der Ruhe 
choreatisch-athetoseartige Zuckungen: die Finger machen leicht schnellende Streck- 
und Adductionsbewegungen, wenn die Hand aufliegt. Sonst auch Beuge- und 
Streckbewegungen. Daneben aber auch athetoseartige Stellungen.“ — Am 5. IV. 
1921: „Häufige athetoseartige Zuckungen in beiden Händen.“ 

Von dem Vorkommen unwillkürlicher Zuckungen konnte ich mich anfänglich 
immer nur im ersten Augenblick beim Eintritt in den Krankensaal überzeugen, 
oder wenn ich mich scheinbar mit anderen Kranken beschäftigte und Patientin 
sich unbeobachtet fühlte. Ich sah dann bei ihr an relativ seltenen Tagen und immer 
nur als eine flüchtige Einzelerscheinung in längeren Pausen ein unfreiwilliges Zucken 
bald in der rechten, bald in der linken Wangenmuskulatur oder ein Rümpfen an 
einem der Nasenflügel oder auch ein kurzes Hochziehen einer Oberlippenhälfte, mit- 
unter auch ein Anrucken des Rumpfes oder en plötzliches, nur einen Moment an- 
dauerndes Nachhintenführen des einen Armes. 

Durch fast tägliche Visiten, freundlichen Zuspruch, kleine Geschenke, Auf- 
munterung zum Aufschreiben und Erlernen von Gedichten und Liedern, Pflege 
des Verkehrs mit den Zimmergenossinnen wurde Patientin allmählich zutraulicher 
und für die Untersuchung zugänglicher. Es stellte sich heraus, daß die unwillkür- 
lichen Zuckungen und auch die abnormen Fingereinstellungen (a. o.) öfters und meist 
stärker auftreten beim und nach dem Sprechen, beim und nach dem Hantieren und 
nach bei sonstigen auf Geheiß von ihr intendierten Bewegungen, meist dann in Form 
von unwillkürlichen Mitbewegungen. Aber an manchen Tagen bestand eine der- 
artige Bewegungsarmut, daß alles Untersuchen auf willkürliche und unwillkürliche 
und Spontanbewegungen resultatlos blieb, weder freundlicher Zuspruch noch 
Kommando oder Drohung hatten Einfluß auf die Kranke, sie war zu keinerlei 
Initiativbewegung zu veranlassen oder günstigenfalls nur zu ganz rudimentären 
Innervationen, die meist falsche Muskelgruppen in Aktion setzten oder nur ein 
eben wahrnehmbares Zittern auslósten. Dabei fehlte es der Kranken nicht an 
„guten Willen". Aber auch an solchen Tagen erfolgten EB-, Kau- und Schluck- 
bewegungen ungestört. 
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Diesbezügliche Feststellungen in der Zeit von Sommer 1924 bis Pfingsten 1925. 
1. Unwillkürliche Bewegungen in der Ruhe. 

Sie treten in der Ruhe immer recht vereinzelt, rudimentär und oft erst in 
Intervallen von 1—2 Minuten auf (s.o. Herbst 1924). — Im März 1925 (nach 
einem Protokoll über eine an mehreren Tagen durchgeführte, je !/,stündige Be- 
obachtung) beim Aufrechtstehen: Ein Zucken und Zittern um den rechten Mund- 
winkel abgelöst von langsam ablaufender Schnauz- und Schnutenstellung des 
Mundes, oder ein Zusammenziehen der Kinnmuskeln, mitunter auch ein kurzes 
Zusammenziehen der geraden Stirnfalten dicht oberhalb der Nasenwurzel, mitunter 
ein kurzes Rümpfen der Nasenflügel, 2—3 maliges Zwinkern der Augenlider, ein 
kurzes Nachhintenführen des rechten Armes oder eine ruckweise einsetzende 
kurzdauernde Dorsalflexion der Hand, mitunter eine flüchtige pronierende Roll- 
bewegung oder ruckartige stärkere Beugung oder Streckung einzelner Finger. 
Hin und wieder eine Dorsalflexion aller rechten Zehen oder der linken Großzehe. 
— Im Bett in Rückenlage noch seltnere unwillkürliche Zuckungen wie im Stehen: 
Mitunter eine flüchtige Dorsalflexion im linken Handgelenk, eine kurze Beugung 
im linken Kniegelenk, ganz kurze Beugung links in einzelnen Fingergelenken; 
ganz selten kurze Beugung im rechten Zeigefinger, ganz flüchtiges Wackeln im 
rechten Kniegelenk. 

2. Mitbewegungen: 

a) Die normalen Bewegungssynergien : Beim Faustschluß schwache, beim Hände- 
druck starke Dorsalflexion des Handgelenks. — Beim Öffnen der Finger: Keine 
deutliche Flexion im Handgelenk, das Endglied der Daumen bleibt gebeugt. — 
Bei Lidschluß gegen Widerstand: rotiert der Augapfel nur wenig nach oben!), 
dabei schnutenartiges Zusammenziehen des Mundes, ein kurzer Schritt nach 
rückwärts, ein leichtes Nachhintenführen des rechten Armes, mitunter beider 
Arme, auch ein leises Schnaufen. — Beim Blick nach oben: Kopf nach hinten, 
kein Stirnrunzeln, indessen Hochziehen der Mundwinkel und der Nasenlippen- 
falten, Zwinkern der Lider, mitunter auch leichte Rollbewegung im rechten Arm. 
— Beim Blick nach der Seite wird der Kopf nach derselben Seite mitbewegt. — 
Beim Flektieren des Vorderarmes: Keine oder nur geringfügige Abduction des 
Oberarmes. — Beim Erheben des Oberarmes wird der Vorderarm flektiert. — Beim 
Aufstehen und Hinsetzen normale Bewegungssynergie. — Beim Gehen pendelt nicht 
der rechte Arm, er hängt stark proniert und etwas nach hinten geführt herunter, 
Daumen eingeschlagen, der linke Arm hängt gestreckt und proniert mit ein- 
geschlagenem Daumen und pendelt ein wenig im Schultergelenk. — Beim Traben 
wird das rechte Ellbogengelenk nicht gekrümmt, das linke nur ein wenig, und 
pendelt nur das linke Schultergelenk; das rechte Schultergelenk wird stärker nach 
hinten geführt gehalten. 

b) Pathologische Mitbewegungen: Der Aufforderung, die Zunge zu zeigen, be- 
müht sie sich vergeblich zu entsprechen; statt dessen: Beben der Oberlippen- 
muskel, leichtes Hochziehen der linken Oberlippenhälfte, lächelnder Gesichts- 
ausdruck, Beben des linken Nasenflügels, leichtes Öffnen des Mundes, an manchen 
Tagen ein Rucken des Rumpfes nach hinten. — Auf GeheiB, die Zähne zu zeigen. 
wird die linke Nasenlippenfalte stárker innerviert und gerüt die rechte Wangen- 
muskulatur in ein mittelstarkes Zucken. Nach wiederholten Versuchen zuckt auch 
die linke Wangenmuskulatur, mitunter auch für sich allein. — Auf Geheiß, die 
Backen aufzublasen, erfolgt nur eine fauchende Bewegung mit den Lippen. — 
Kann nicht den Mund spitzen bis zur Kußstellung, statt dessen kurzes Hochziehen 
eines Nasenflügels oder leichte Schnauzstellung, vereinzelt auch flüchtiges leichtes 
Zusammenziehen der geraden Stirnfalten. — Beim Sprechen mitunter eine Schnau- 


1) Vgl. den von Herrn Prof. Lenz erhobenen Augenbefund (s. o.). 
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zenbildung, ein kurzes Zucken am Kinn oder ein flüchtiges Zucken und Hochziehen 
der linken Oberlippenhálfte. — Auf Aufforderung zum Singen zunächst ganz 
unbewegte Gesichtszüge, auf immer erneutes Zureden Verziebungen an den Mund- 
partien, endlich einige leise Töne, auf die Frage: geht es nicht weiter? innerviert 
sie beide Lippen, verzieht die Augenlider und sagt „ja“. — Beim Geheiß zu lachen 
verzieht sie die Lippen und innerviert schwach die Augenlidmuskeln; diese Muskeln 
bleiben längere Zeit angespannt, besonders die Augenlidmuskeln, hinterher ein 
Hochziehen der linken Oberlippe, ein Rümpfen der Nasenflügel bzw. meist nur 
eines Nasenflügels. — Kann auf Kommando nicht laut lachen, zieht statt dessen 
nur die Nasenlippenfalten schwach an und hernach eine flüchtige Bewegung am 
linken Arm wie ein Pronieren und ein kurzes Abführen des Armes. — Wenn sie 
aber von selbst lächelt über ein sie belustigendes Vorkommnis oder bei einer zum 
Lachen anregenden Bemerkung, werden die Mundwinkel breit auseinandergezogen 
und dadurch beide Nasenlippenfalten deutlich innerviert (links meist etwas stärker 
als rechta). 

Beim Versuch, auf Geheiß in Äntebeuge zu gehen: ein Zucken um die Mund. 
winkel und Rückwärtsführen der Arme (r. > 1.). 

Beim Schreiben hin und wieder Zucken um den rechten Mundwinkel und Mit- 
bewegungen der linken Hand (meist Streckbewegungen in den Fingergrund- 
gelenken), rechtes Handgelenk stark dorsalflektiert. 

Verhalten beim Ballspiel: Hat Pfingsten 1925 einen Ball geschenkt bekommen. 
Das Ballspielen, das sie seit ihrer frühen Mädchenzeit nicht mehr betrieben hat, 
macht ihr sehr viel Freude; während des Spielens erscheint sie beweglicher und 
angeregter, ihr Gesicht belebter und bei guten Fängen stößt sie — was in Gegen. : 
wart der Ärzte bisher noch nie der Fall war — spontan einige hörbare kurze Lach- 
laute aus. Ebenso wie der Bruder bevorzugt sie gleich am ersten Spieltage und 
auch späterhin die rechte Hand (wiewohl doch bei beiden die rechte Körperhälfte 
erheblich paretischer speziell hypertonischer ist als die linke!). Die rechte Hand 
ist bei ihr für das Ballspiel geschickter und bildungsfähiger wie die linke. Nur 
an den ersten Spieltagen machen die Hände sehr ausgiebige unwillkürliche Mit- 
bewegungen bei jedem Wurf und bei jedem Auffangen, besonders die beim Spiel 
weniger beteiligte linke Hand (wird im Handgelenk dorsalflektiert, Fingergrund- 
gelenke gebeugt und adduziert); später, nachdem sie eingespielt ist, treten solche 
Mitbewegungen an den Händen bzw. Fingern seltner und schwächer auf. Hingegen 
zeigt sich auch späterhin bei ihr als konstante Begleiterscheinung ein Grimassieren 
an bestimmten Gesichtsmuskelgebieten, das um so augenfälliger ist, als das Ge- 
sicht, nachdem das Ballspiel nicht mehr den Reiz der Neuheit hat, auch beim 
Ballspiel nicht mehr so belebt ist, sondern nur ein leichtes stereotypes Lächeln 
zeigt. Beim Auffangen sind diese unwillkürlichen Mitbewegungen immer stärker 
wie beim Werfen des Balles. Beim Auffangen (auch bei Scheinwürfen des Partners) 
ein weites schnutenförmiges Öffnen der Lippen (r. = LL ein Aufreißen der Lid- 
spalten meist mit Hochziehen der Augenbrauen (r. = 1.), ein Rümpfen der Nase. 
Beim Werfen nur ein Zucken um die Oberlippe und eine mäßige Erweiterung der 
Lidspalte gewöhnlich beiderseitig (1. > r.), hin und wieder nur einseitig. — Während 
Marta Bu. beim Ballspiel die Hand regelrecht hält und den Ball schnell, recht 
geschickt und sicher wirft, bleibt Hermann dabei langsam und steif; er hält die 
Finger gestreckt, das Handgelenk gebeugt; vor dem Werfen setzt er mehrere Male 
an, da es ihm sichtlich Mühe macht, den erforderlichen Schwung und die richtige 
Richtung abzumessen, er wirft eigenartig „hölzern“ vorwiegend aus den Schulter- 
gelenken heraus. Im Gegensatz zu seiner Schwester treten bei ihm keine Mit- 
bewegungen auf, im Gegenteil sah ich unmittelbar zuvor vorhanden gewesene 
unwillkürliche Querrunzeln der Stirn während des Werfens bzw. Auffangens sich 
glätten. Es hat den Anschein, als ob sein Motorium durch das Ballspiel angespannt 
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wird, während bei Marta für die Dauer des Ballspiels eine Enthemmung erfolgt ist. 
— Bei einem Ballspiel mit mir saß Marta im Bett. Ich sah hierbei auch an den 
Fußgelenken und Zehen unwillkürliche Bewegungen, meist Dorsal- und Plantar- 
flexionen (meist l. > r.), weit häufiger und ausgiebiger als sonst in Bettlage (s. o.). 
Das Grimassieren war schwächer, wie ich mich aber bald überzeugte, weil der 
Ball wegen der Bettlage flach geworfen wurde; denn sobald ich ihr den Ball hoch 
zuwarf und sie um ihn zu fangen in die Höhe sehen mußte, war das Grimassieren 
stärker. — Am nächsten Tage ließ ich sie außerhalb des Bettes barfuß Ball spielen 
und beobachtete immer auch an den Zehen und FuBgelenken choreaähnliche 
Bewegungen. 

Affekläußerungen und Ausdrucksbewegungen: Zeigt ein analoges Verhälten wie 
ihr Bruder Hermann. Unbewußt spontan erfolgen auch bei ihr nie Gesten oder 
mimische Bewegungen. Auch in den Momenten einer erhöhten Aktivität drückte 
sich ganz ähnlich wie beim Bruder eine innere Erregung nur dadurch aus, daß sie 
schneller ging, etwas schneller sprach und etwas mehr Worte vorbrachte wie sonst; 
Gesichtsausdruck, Gangart und Haltung waren nicht wesentlich verändert, die 
Sprache nicht merklich lauter oder deutlicher; mitunter trat bei solcher Gelegen- 
heit oder unmittelbar hernach ein kurzes Grimassieren auf, das ganz ‚unbewußt‘“ 
nur als eine unwillkürliche choreatische Mitbewegung anzusehen ist. Ein einziges 
Mal sah ich bei ihr eine solche erhöhte Aktivität mit einer äußerlich erkennbaren 
spontanen, seelisch bedingten Ausdrucksbewegung einhergehen: Ich hatte ihr eine 
Tafel Schokolade geschenkt, sie lächelte, sagte nach einigen Momenten „ich danke 
schön“, gab mir die Hand bzw. legte ihren Handteller an meine Hand, ohne diese 
zu drücken. Auf meine Aufforderung, ihren Dank noch herzlicher zum Ausdruck 
zu bringen, sagte sie wieder „ich danke schön“, legte die Stirn gegen meine Brust 
und hernach den linken Arm steif gestreckt über meine Schulter; als ich etwa 
5 Minuten später aus dem Zimmer gehen wollte, verließ sie gegen ihre Gewohnheit 
ihren Platz, eilte mir schnell nach und sagte ganz gegen ihre Gewohnheit unauf- 
gefordert und überraschend schnell „ich will Ihnen etwas sagen, ich danke schön 
für die Schokolade“ und schlägt beide Arme um meinen Hals. — Ihr spontanes 
Lachen, das wir nur höchst selten zu hören bekamen, klang ganz affektlos. — 
Wir haben sie niemals weinen gesehen, ebensowenig daß sie gegen ihren Bruder 
und gegen ihre sie zeitweilig besuchenden Schwestern zärtlich gewesen ist. Letztere 
lächelte sie bei ihrer Begrüßung freundlich an. Zürtlichkeitsbezeugungen zeigte sie 
hin und wieder nur gegen eine alte Frau in ihrem Zimmer, die in den letzten Monaten 
ständig für sie mütterlich sorgte; es kam vor, daß sie diese Frau aufsuchte und 
die Arme um ihren Hals legte, mitunter sogar ihren Mund an deren Wange. doch 
versicherte mir die Frau, daß Marta ihr bisher noch nie einen richtigen Kuß ge- 
geben habe. Es wurde auch niemals geschen, daB sie ihre Schwestern geküDt hat. 

Es kommt bei Marta Bu. viel öfter als bei ihrem Bruder vor, daß sie bei der Unter- 
suchung „erstarrt“ und nicht mehr ansprechbar ist: von ihrer Umgebung wird sie 
für „oft bockbeinig, eigensinnig und nachträglich“ gehalten. Die Tage, an denen 
sie von vornherein nicht ansprechbar ist, sind auch in neuerer Zeit viel häufiger 
wie beim Bruder. — Kürzlich war ich Augenzeuge einer zum großen Teil bewußten 
derartigen Affektäußerung: Als der Ohrenarzt sie auf Gleichgewichtsstörungen 
untersuchte, war sie nicht dazu zu bringen. mit geschlossenen Augen durch das 
Zimmer zu gehen; als Aufforderungen und guter Zuspruch nichts nützten, nahm 
ich ihr ein kurz zuvor ihr geschenktes Stück Schokolade weg; auch diese Strafe, 
die sie zunächst gar nicht zu erregen schien, veranlaßte sie nicht, mit geschlossenen 
Augen zu gehen; ich brach die Untersuchung ab und ging nach etwa !/, Minute 
dazu über, zu prüfen, ob beim Tanzen eine Gleichgewichtsstörung auftrete; sie 
war nicht dazu zu bringen, Tanzschritte zu machen, auch nicht meiner Führung 
zu folgen, sondern widerstrebte dem Vorwärtsführen und war bestrebt, die ent- 
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gegengesetzte Richtung einzuschlagen und ich fühlte dabei einen deutlichen be- 
absichtigten aktiven Muskelwiderstand an ihren Arm- und Brustmuskeln. Als 
ich ihr nun ein Stück Schokolade vor den Mund hielt, hielt sie diesen fest geschlossen. 
Ich ließ sie nunmehr in der Nebenstube allein. Nach einigen Minuten war sie 
wieder zugänglicher und öffnete beim Vorhalten der Schokolade sofort weit den 
Mund. Daß ihre „passive Resistenz“ nicht etwa durch eine Scheu oder Abneigung 
vor dem Tanzen veranlaßt war, ergab sich daraus, daß ich eine !/, Stunde später 
sie bei der Aufforderung. zu tanzen, ohne besondere Mühe dazu veranlassen konnte, 
allein mehrere Male im Kreise herumzugehen. 

Bei der Ausführung von Ausdrucksbewegungen zeigt sie gar keine Spontanzität 
und selbst nach wiederholtem Demonstrieren aller die verlangte Ausdrucksbewegung 
zusammenselzender Einzelbewegungen noch viel weniger Initiative und Nachahmungs- 
fähigkeit wie der Bruder. Ihre Bewegungen sind noch rudimentärer, noch mehr „in 
Bausteine zerfallen“ und der mimische Ausdruck ist noch unbelebter uninteressierter. 
Man muß bei ihr an jedem Versuchstage dieselbe große Mühe im Vormachen und 
Aufmuntern aufwenden, während man bei Hermann Bu. den Eindruck hat, als 
ob bei ihm von den ersten Unterweisungen etwas haften geblieben ist. Das Ver- 
beugen bei der „höflichen Aufforderung zum Eintreten“ (s. o.) ist ihm schließlich 
so eigen geworden, daß er es bei späteren Visiten ohne Vordemonstration und ohne 
längeres Latenzstadium sichtlich interessiert ausführt. Marta Bu. kommt der 
Aufforderung, die ihr besonders befreundete alte Frau (s. o.) „schnell heranzuwinken‘““, 
zunächst gar nicht nach, obwohl ich ihr die entsprechende Ausdrucksbewegung 
mit noch viel ausdrucksvolleren Gesten und ófters vormachte wie dem Bruder 
(vgl. dessen Krankengeschichte) und sie besonders eindringlich dazu aufmunterte; 
schlieBlich machte sie ohne mimischen Ausdruck und ohne sonstige Ánderung der 
Körperhaltung mit niedergeschlagenen Augen eine ganz langsame und wenig aus- 
giebige Handbewegung in horizontaler Richtung etwa in Hóhe des Leibes. — 
An 2 Untersuchungstagen, an welchen sie etwas aufgelegter und auch etwas belebter 
war, machte sie an Stelle des einfachen ‚„‚Heranwinkens‘ eine Handbewegung wie 
beim ,,Abschiedwinken'' und wiederholte letzteres, obwohl die Zimmergenossinnen 
ihr durch richtiges Winken zu zeigen bemüht waren, daß sie eine falsche Bewegung 
mache; ein Mif verstehen des Auftrages war ausgeschlossen. Handelte es sich etwa 
um eine dyspraktische Handlung? 

Die Geschwister werden einander gegenübergestellt und aufgefordert, sich in herz- 
licher Umarmung zu begrüßen, als ob sie sich nach längerer Trennung zum ersten Male 
wiedersehen. Sie stehen zunächst trotz öfterer Aufmunterung unbewegt wie Mario- 
netten da. Erst nach wiederholtem Vordemonstrieren einer solchen Begrüßung 
und nach längerem Warten ergreift Hermann die Initiative, nähert sich der Schwester 
langsam mit hölzernen Schritten, sagt ganz langsam ohne mimischen Ausdruck 
„Guten Tag'' und ergreift steif die Hand; sie stehen schräg zueinander, sehen sich 
dabei nicht an. Nach einer Weile tritt er nahe an sie heran, erhebt steif die Arme, 
macht einige rudimentäre Beugungen und Streckungen, aus denen man aber 
nicht entfernt nehmen kann, daß sie eine Umarmung darstellen sollen, legt schließ- 
lich seine Wange an ihr Gesicht und sagt „Küssen kann ich nicht“. Marta hat 
während der ganzen Zeit wie eine Holzpuppe dagestanden. Bei Hermann deuteten 
in den Intervallen, in denen er ganz regungslos dastand, ein ganz feines Zittern 
vorwiegend am Kopf, ein vereinzeltes Rucken des Rumpfes, ein kurzes Zurück- 
treten darauf, daß Bewegungsimpulse in ihm wirkten!). 


1) Anmerkung bei der Korrektur: Neuerdings erweist sich Martha bei diesem 
Versuche aktiver, so daB man annehmen kann, daß bei ihr eine gewisse Erzieh- 
barkeit besteht, was mit den Erfahrungen der Orthopáden bei der Behandlung 
striärer Bewegungsstórungen übereinstimmt. 
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Im Vordergrunde des Krankheitsbildes steht bei beiden Fällen eine 
Starre des Kórpers, charakterisiert durch einetypische Haltungsanomalie, 
eine Bewegungsarmut, einen maskenartigen Gesichtsausdruck. Sie ist 
derartig augenfällig, daß durch sie die anderen Bewegungsstörungen in 
den Schatten gestellt werden. An manchen Tagen kann man bei minuten- 
langem scharfen Zusehen keine anderweitigen Symptome feststellen, aber 
für gewöhnlich ist doch mehr weniger häufig ein Zittern wahrzunehmen, 
besonders bei dem Knaben, seltener wenn man ihn sich selbst überläßt 
bzw. ihn nur betrachtet, hingegen fast regelmäßig bei bestimmter Ver- 
suchsanordnung, z. B. wenn man von ihm verlangt, die Augen in die 
seitlichen Endstellungen zu bringen, ein Zittern des Kopfes, beim Schrei- 
ben oder beim Löffeln ein Zittern der Hände, beim Anhebenlassen 
ein Zittern der Beine, ferner und dann meist über den ganzen Körper 
sich erstreckend nach längerem schnellen Gehen, nach langdauernden 
anstrengenden Untersuchungen, insbesondere nach Widerstandsbewe- 
gungen. Es handelt sich fast immer — das ist schon in den Notizen 
von Chotzen erwähnt — um ein eben wahrnehmbares schnellschlägiges 
Zittern und nur ganz vereinzelt ein Wackeltremor. Bei dem Mädchen 
treten die Zitterbewegungen viel seltener auf. 

Weit bemerkenswerter sind aber andere unwillkürliche Bewegungen. 
Sie lassen sich fast immer auslösen beim Sprechen und beim Hantieren, 
an manchen Tagen leichter und dann meist häufiger, an manchen 
Tagen stellen sie sich vereinzelt auch bei sonst ruhigem Verhalten 
ohne ersichtlichen Anlaß ein: meist ziemlich schnell ablaufende ein- 
malige tikähnliche Zuckungen, mitunter auffallend langsam ablaufende 
wurmförmige Zuckungen, mitunter eigenartige Einstellungen der 
Finger und Hände, oder eine plötzliche, ganz kurz dauernde ruckartige 
Zuckung des Rumpfes, ein kurzes Zurücktreten des Körpers, ein plötz- 
liches und nur einen kurzen Moment anhaltendes Nachhintenführen 
oder Pronieren eines Armes. Diese unwillkürlichen Bewegungen treten 
gewöhnlich immer nur an denselben Körperabschnitten auf und zeigen 
an jedem einzelnen meist denselben Typus, so das relativ schnell ab- 
laufende Zucken meist mehrmals hintereinander an einem Wangen- 
muskel, vereinzelt auch ein Zucken am linken Orbicularis, mitunter auch 
am Corrugator supercilii, zuweilen auch an der linken, mitunter auch 
an der rechten Unter- oder Oberlippe. Beim und unmittelbar nach dem 
Sprechen sind diese tikartigen Bewegungen häufiger und stärker. Hin 
und wieder, meist auch beim Sprechen, ein langsames Hochziehen 
der querverlaufenden Stirnfalten, oft streng halbseitig, vorwiegend 
rechterseits, meist doppelseitig; mitunter bleiben diese Zusammen- 
ziehungen eine halbe Minute und lánger stehen, um sich dann langsam 
auszugleichen und nach einer Weile wieder ohne besonderen Anlaß 
aufzutreten. — Auch bei Marta Bu. treten derartige unwillkürliche 
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Bewegungen auf, aber interessanterweise nur ganz selten bei der ärzt- 
lichen Visite, weil Patientin, wenn sich der Arzt mit ihr beschäftigt, 
sofort ‚erstarrt‘, d. h. stumm und regungslos ist. In den ersten Jahren 
der Beobachtung waren sie mir entgangen bzw. nicht weiter beachtet 
worden, wohl weil Patientin durch ihr eben skizziertes eigenartiges 
Verhalten den Eindruck eines ‚Wilsonfalles ohne Tremor‘‘ machte. 
Seit Sommer 1924 wandte ich ihnen meine besondere Aufmerksamkeit 
zu, nachdem mir die Stationsschwester auf meine Bemerkung, es sei 
doch auffällig, daß bei der sonstigen Ähnlichkeit der beiden Krank- 
heitsfälle Marta Bu. nicht auch so grimassiere wie ihr Bruder, berich- 
tete, daß außerhalb der ärztlichen Visiten auch bei Marta Bu. solche 
unfreiwillige Zuckungen öfters auftreten, und auch die Zimmergenos- 
sinnen es mir bestätigten. Zunächst konnte ich mich von ihrer Existenz 
immer nur im ersten Augenblick meines Eintrittes in das Krankenzimmer 
überzeugen oder wenn ich mich scheinbar mit anderen Kranken be- 
schäftigte und die Patientin sich unbeobachtet fühlte. Ich sah dann 
bei ihr immer nur als eine seltene ganz flüchtige Einzelerscheinung 
unfreiwillige Zuckungen bald in der rechten, bald in der linken Wangen- 
muskulatur oder ein Rümpfen eines Nasenflügels oder auch ein kurzes 
Hochziehen einer Oberlippenhálfte, mitunter auch ein Anrücken des 
Rumpfes oder ein plötzliches, nur einen Moment andauerndes Nach- 
hintenführen des einen Armes. 

Auch an den Händen bzw. Fingern treten unwillkürliche Bewegun- 
gen auf, meist bei Hantierungen und sonstigen Armbewegungen und 
fast immer in derselben sich gleichbleibenden Verlaufsart: es werden die 
ersten Finger im Grundgelenk gebeugt, die letzten drei Finger gespreizt 
und gestreckt gehalten; vereinzelt tritt auch in der Ruhe ohne beson- 
deren äußeren Anlaß diese Fingerhaltung auf, bleibt eine Zeitlang 
stehen, bis nach einiger Zeit, etwa nach einer !/,—1 Min., ein unwill- 
kürliches Wegstrecken der Finger erfolgt, an manchen Tagen auch 
beim Gehen vereinzelte solche unfreiwillige Fingereinstellungen. Bei 
Hermann Bu. sind auch an den Beinen Zuckungen zu sehen, aber weit 
seltener, nur bei ganz scharfem Zusehen und längerem Verweilen am 
Krankenbett und gewóhnlich nur beim Sprechen und kurze Zeit nach 
demselben. Sie sind noch rudimentärer; ein Aufzucken einzelner Zehen, 
eine einzelne kurze minimale Beugung im Knie- und Hüftgelenk, eine 
eben solche Rollung im Hüftgelenk. 

Die eben beschriebenen unwillkürlichen Bewegungen sind deshalb 
so bemerkenswert, weil Wilson ausdrücklich betont, daß bei seinen 
Fällen von Linsenkernerkrankung nie choreatische und athetotische Be- 
wegungen vorgekommen seien. Unsere beiden Fälle zeigen demnach ein 
außergewöhnliches Nebeneinandervorkommen striärer Symptome; denn 
es kann doch keinem Zweifel unterliegen, daß in unseren Fällen neben 
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dem als Wilsonsymptom anzusehenden schnellschlägigen Zittern noch 
choreatische Zuckungen in Erscheinung treten, und zwar zeigen sie 
die Eigenart, wie sie bei Huntingtonscher Chorea angetroffen werden. 
Die charakteristischen Unterschiede der letzteren gegenüber der 
Chorea minor und gegenüber der Athetose sind besonders von Foerster, 
von Schilder, von Stertiz und neuerdings von Bostroem herausgehoben 
und umrissen worden. Während bei der Chorea minor die Bewegungen 
schnell und ausfahrend schleudernd sind und in außerordentlich raschem 
buntem Wechsel auf oft ganz weit auseinanderliegende Muskelgruppen 
überspringen, findet sich bei der Huntingtonschen Chorea ein deutlich 
langsamer Bewegungsablauf, gelegentlich auch eine deutliche antago- 
nistische Bremsung, vor allem oft eine Monotonie hinsichtlich der 
Örtlichkeit der Zuckungen; die Ähnlichkeit mit der Athetose ist oft 
frappant!) Nach Steriz muß die Wirkung der choreatischen Impulse 
verschieden ausfallen, je nach dem Widerstande, den sie finden, d.h. 
angewendet auf die in Rede stehenden Symptome nach dem Grade der 
Hypotonie. Bostroem teilt zwei in dieser Beziehung lehrreiche Kranken- 
geschichten von chronischer Chorea (seine Fälle 23 und 24) mit, bei 
denen er für das Gebiet der Gesichtsmuskulatur einen langsamen Cha- 
rakter der Bewegungen bestätigen konnte; an den unteren Extremitäten 
hingegen spielten sich die unwillkürlichen Bewegungen meist rasch 
und blitzartig ab. Es bestand an den Extremitäten aber auch eine 
beträchtliche Hypotonie, die bei anderen Fällen chronischer Chorea 
offenbar vermißt wird (Stertz usw.). Bostroem fragt sich, ‚ob man sich 
die Verlangsamung der unwillkürlichen Gesichtsbewegungen in seinen 
Fällen von chronischer Chorea nicht etwa durch eine gleichzeitig vor- 
handene Erschwerung der mimischen Bewegungen erklären kann, die 
ihrerseits eine anatomische Ursache haben müßte . .. Wir wissen von 
anderen Erkrankungen, daß Schädigungen desStriatums unter Umständen 
eine Hypertonie hervorrufen können und daß dadurch oft eine Erschwe- 
rung, Verarmung und Verlangsamung der Bewegungen, darunter auch 
der mimischen, erzeugt wird; sollte die so entstandene Hypertonie 
nicht geeignet sein, den Ablauf der choreatischen Spontanbewegungen 
zu beeinflussen? Es ist ohne weiteres einzusehen, daß eine choreatische 
Zuckung, die sich an einem rigiden schwer ansprechbaren Muskel ab- 
spielt, langsamer ausfallen muß, als wenn sie in einem Muskel von nor- 
malem oder subnormalem Tonus vor sich geht. Sie muß ihren Zuckungs- 
charakter verlieren, denn nicht nur die Innervation, sondern auch die 
Entspannung des befallenen Muskels erfolgt langsamer und träger.‘ 

Diese Betrachtungsweise ist ohne weiteres auf unser Geschwisterpaar, 
besonders auf Hermann Bu., anzuwenden. Bei diesem waren im Ge- 
sicht nur an der Stirn die Kontraktionen auffallend langsam ,,wurm- 


1) Vgl. O. Foerster, Le, S. 155—168. 
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fórmig'", die Zuckungen am Mundwinkel, an Wange und Augenlidern 
nur gegen die Norm verlangsamt. Die Starre war in der Ruhe im ganzen 
Gesicht anscheinend gleichmäßig ausgeprägt, aber ausdem Umstande, daß 
beim Lachen und Lächeln die Mundpartien und in gewissem Grade 
die Augenlider deutlich, wenn auch unvollkommen, innerviert werden, 
die Stirnmuskeln hingegen ganz unbewegt bleiben, ist zu entnehmen, 
daß die Starre an den Stirnmuskeln hochgradiger ist als an den unteren 
Gesichtsabschnitten; an den meisten Tagen kann er die Stirn auch will- 
kürlich nicht runzeln, an anderen Tagen nur andeutungsweise, während 
er auf Geheiß die Zähne zeigt und dabei die Nasenlippenfalten, wenn 
auch langsam, anspannt. 

Nach Bostroem finden sich bei manchen Fällen von Chores chronica rasch 
zuckende Bewegungen, die sich oft in nichts von den Zuckungen der Chorea minor 
unterscheiden; nach seiner Erfahrung sind aber immer die unwillkürlichen Be- 
wegungen der Gesichtsmuskulatur verlangsamt, und zwar derart, daß sie fast 
völlig den choreatischen Charakter entbehren. ‚‚Sehr charakteristisch sind wälzende 
Bewegungen der Mundmuskulatur, begleitet von einem Hin- und Hermahlen mit 
dem Unterkiefer, ferner ein schraubenartiges langsames Hin- und Herbewegen 
der Lippen beim Sprechen. Ähnliche langsame Bewegungen finden wir auch oft 
in der Muskulatur des Stammes und des Halsee.'' 

Auch die unwillkürlichen Bewegungen an den Fingern, zumeist 
Mitbewegungen bei Hantierungen und sonstigen Armbewegungen, 
gehen auffallend langsam vor sich. Es handelt sich im wesentlichen 
um eine jedesmal gleiche Einstellung bzw. stabil bleibende Haltung 
der Finger, die dann von selbst in die ursprüngliche Ausgangsbewegung 
zurückgeht. Sie läßt sich auch passiv unschwer überwinden. Eine 
Mitinnervation bzw. Gegeninnervation wird bei solchen Dehnungs- 
versuchen nicht fühlbar. Es kommt nie zu anderweitigen Bewegungs- 
kombinationen, speziell nicht zu den so sonderbar verzerrten Bewe- 
gungen, wie sie für die Athetose typisch sind. Finger- und Handgelenke 
sind sogar meist überdehnbar. An den Beinen erweisen sich bei Martha- 
Bu. nach Überwindung eines mehr oder weniger großen kurzen An- 
fangswiderstandes die Knie- und Hüftgelenke bei der Beugung stark 
hypotonisch, doch sind bei Hermann Bu. die Beine durchweg hyper- 
tonisch. Nur an vereinzelten Untersuchungstagen und dann immer nur 
ganz inkonstant und nur für Augenblicke ist eine Fixationsspannung 
(Foerster) nachzuweisen. Beide Patienten können diese ,,Fixations- 
spannung“ auf Gebei willkürlich aufheben. Der für die Athetose 
typische Spasmus mobilis ist in unseren Fällen nie nachweisbar gewesen, 
ebenso niemals das bei Wilsonscher Krankheit so häufige plastische 
Hervortreten der rigiden Muskeln. — 

A. Jakob beschreibt in seinem Werke ‚Die extrapyramidalen Er- 
krankungen'!) mehrere Fälle (seine Fälle V und VII) und auf S. 79 


1) Berlin: Julius Springer 1923. 
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einen Fall von M. Bielschowsky, bei welchen ,,die lange Jahre bestehende 
progressive Chorea zum Schluß von einer allgemeinen völligen Ver- 
steifung mit Contracturenentwicklung abgelöst wurde“. (Es handelte 
sich übrigens nicht um Huntingtonfälle.) Mit Bielschowsky ist Jakob 
der Ansicht, daß sich das choreatische Krankheitsbild nach der Seite 
des akinetisch-hypertonischen Syndroms verschiebt, wenn außer den 
kleinzelligen Elementen des Striatums, die bei der Chorea vorzugsweise 
befallen sind, auch die großen Zellen im Striatum und Pallidum mit 
affiziert werden und wie in den vorliegenden Fällen eine primäre Mit- 
erkrankung der subpallidären Zentren, insbesondere der Substantia 
nigra, vorliegt. 

Demgegenüber sei hervorgehoben, daß, wenigstens nach dem bis- 
herigen Verlauf, unser Geschwisterpaar nicht in diese Krankheits- 
gruppe einzureihen ist. Bei unseren beiden Fällen handelt es sich 
um ein gleichzeitiges Nebeneinandervorkommen von extrapyramidaler 
Hypertonie und Hypotonie bzw. um eine Kombination von wilson- 
ähnlichen!) Symptomen und choreatischen Symptomen. Nach der 
Anamnese des Herman Bu. ist dies schon während der Schul- 
jahre der Fall gewesen. Chotzen und ich haben die beiden Fälle 
seit vier Jahren in den von uns geleiteten Krankenhäusern in Beob- 
achtung und sind der Meinung, daß das gegenseitige Verhältnis 
zwischen der extrapyramidalen Hypertonie und den choreatischen 
Symptomen sich im Laufe der Jahre nicht grundsätzlich geändert 
hat, so daß man zur Zeit nicht von einer progressiven pallidären Er- 
krankung im Sinne Bielschowskys sprechen kann. Die Starre sowie 
der Rigor haben wohl eine Zunahme erfahren bzw. sind augenfälliger 
geworden, ebenso aber auch die choreatischen Symptome. Ich habe 
zeitweilig den Eindruck, daß letztere speziell seit dem letzten Jahre 
stärker und öfter in Erscheinung treten, als ob sie aus der ihnen 
durch die Hypertonie aufgezwungenen Latenz mehr hervordringen 
und sich mehr Geltung verschaffen wie früher. Ob dies zutrifft und 
ob etwa allmählich die choreatischen Symptome noch mehr in den 
Vordergrund treten werden, muß die weitere klinische Beobachtung 
lehren. Nach C. und O. Vogt ist dies wenig wahrscheinlich, denn sie 
haben die Erfahrung gemacht, daß wir öfters einen allmählichen 
Übergang des Striatumsyndroms zum Pallidumsyndrom haben, 
während das Umgekehrte naturgemäß nicht vorkommt, weil die 
ganze Projektionsfaserung des Striatums im Pallidum endigt und so- 
mit eine Aufhebung der Pallidumfunktion selbstverständlich eine 


1) Voraussichtlich dürften bei weiterer klinischer und anatomischer Erkennt- 
nis meine Fälle und wohl auch andere ähnliche Fälle speziell aus Huntington- 
choreafamilien als besondere Krankheitseinheit von der Wilsongruppe abgesondert 
werden. 
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solche des Striatums einschließt‘). Vielmehr möchte ich auf zwei 
Momente einen besonderen Wert legen, daß im letzten Jahre mein 
Interesse an den beiden Fällen gewachsen ist und bei beiden, insbeson- 
dere bei Martha Bu., die Scheu vor mir und das Widerstreben gegen die 
ärztliche Untersuchung mehr zurückgetreten sind, und ferner, daß 
unsere Augen für die extrapyramidalen Bewegungsstörungen mehr 
geschult und geschärft worden sind und wir auf Grund unserer vermehrten 
klinischen Kenntnisse durch jeweilige Versuchsanordnung eher in der Lage 
sind, die choreatischen Symptome in Erscheinung treten zu lassen. 

Bei unseren Fällen ist das in Form einer wilsonähnlichen Erkrankung 
in Erscheinung tretende Pallidumsyndrom kombiniert mit einer wohl 
in das Striatum zu lokalisierenden Chorea. Hypertonie und Hypotonie 
beeinflussen sich gegenseitig und ergeben ein eigenartiges Mischsyndrom. 

Es ist sehr anregend, bei jedem der beiden Fälle diese gegenseitigen 
Abhängigkeitsverhältnisse zu verfolgen und ferner, zu versuchen, aus- 
einanderzuhalten, ob und inwieweit die jeweiligen, so verschieden- 
artigen und oft an demselben Untersuchungstage sich nicht gleich- 
bleibenden Zustandsbilder auch durch corticale Leistungen bzw. durch 
psychische — affektive und sonstige seelische — Einflüsse eine eigen- 
artige Färbung erhalten haben. Besonders schwierig und meist un- 
möglich wird es sein, die psychomotorischen Bewegungsstörungen ab- 
zugrenzen, denn — wie Kleist?) es zum Ausdruck gebracht hat — „kommt 
jede Art von Akinese mit und ohne Starre, Katalepsie oder Zittern 
und beinahe jede Art von Hyperkinese, von den einfachsten bis zu den 
kompliziertesten Formen sowohl bei organischen Stammganglienaffek- 
tionen, insonderheit bei Encephalitis und arteriosklerotischer Erweichung 
vor, wie bei Katatonie und Motilitätspsychosen, mit der Maßgabe 
allerdings, daß von der Encephalitis und den grob organischen Verletzun- 
gen die primitiven Formen der Bewegungsstórung bevorzugt werden, 
wührend bei den Psychosen im engeren Sinne mehr die verwickelteren, 
höher organisierten und seelisch gehaltvolleren Hyperkinesen auftreten". 

In den Krankengeschichten habe ich die klinische Eigenart der 
bei unseren Patienten bisher betrachteten Zustandsbilder zu beschrei- 
ben mich bemüht. Der ,,psychische' Einschlag offenbart sich beson- 
ders augenfállig in den Affektäußerungen und Ausdrucksbewegungen. 
Bei letzteren treten die Erschwerung der Ansprechbarkeit, die Affekt- 
stumpfheit, der Mangel jeglicher Spontanität, das verspätete Einsetzen 
der erst nach öfterem Vormachen und intensivem, häufigem Auffor- 
dern erreichbaren Initiativbewegung, das Rudimentäre der schließ- 


1) C. und O. Vogt, Erkrankungen der Großhirnrinde im Lichte der Topistik, 
Pathoklise und Pathoarchitektonik. Journ. f. Psychiatrie u. Neurol. 28, 54. 1922. 

3) Kleist, Die gegenwärtigen Strömungen in der Psychiatrie. Allg. Zeitschr. 
f. Psychiatrie u. psychisch-gerichtl. Med. 82, 24—25. 1925. 
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lichen motorischen Leistung besonders stark in Erscheinung. Um nicht 
aus dem Rahmen meines eigentlichen Themas zu weit herauszutreten, 
erinnere ich an die einschlägigen Beispiele in den Krankengeschichten 
und beschränke mich auf einige Hinweise. Es kommen Tage vor — 
auch noch in der jüngsten Zeit —, an welchen beide Patienten von vorn- 
herein wie ,,erstarrt" erschienen und als nicht ansprechbar sich er. 
wiesen, und an manchen Tagen werden sie erst im Laufe der Untersu- 
chung früher oder später so unzugänglich. Meist gelingt es nicht, die 
Gründe für dieses Verhalten aufzudecken, ob überhaupt und welche psy- 
chischen Momente dabei im Spiele sind oder ob die Zunahme der Starre 
und Bewegungsarmut unabhängig von psychischen Einflüssen eingesetzt 
hat. Martha Bu. zeigt solche Zustandsbilder von Akinese häufiger und 
bei der Prüfung der Ausdrucksbewegungen das eben erwähnte Syndrom 
viel ausgeprägter als der Bruder. Um so überraschender ist ihr Verhal- 
ten beim Ballspiel: es wirkt auf sie psychisch sehr anregend und auf 
Starre und Rigor derartig enthemmend, daß Hände und Füße gegen 
sonst eine ausnahmsweise gute Beweglichkeit und Geschicklichkeit 
zeigen und daß besonders im Gesicht und meist auch an Füßen und 
Händen die sonst selten sichtbaren unwillkürlichen Bewegungen bei 
jedem Werfen und Auffangen und auch in der Erwartung eines Schein- 
wurfes manifest werden. Bei Hermann Bu. indessen, bei dem das Ball- 
spiel nicht einen so starken Affekt auslöst und der Rigor an sich stärker 
ist, tritt keine Enthemmung ein, bzw. wird weder der Rigor an den 
Armen und Händen, noch die Starre im Gesicht wahrnehmbar geringer. 
— Die angeborene Fähigkeit der Nahrungsaufnahme ist nie gehemmt 
und geht, wenn auch in einem ein wenig langsamen Tempo, tadellos 
vonstatten, selbst an Tagen hochgradiger Akinese. Es ist dies wohl darin 
begründet, daß die Zentren für die niedrigen, ganz reflektorisch vor 
sich gehenden Funktionen des Essens und Trinkens in sehr distalwärts 
gelegenen Grisea schon außerhalb der direkten Einflußzone des Striatums 
liegen, so daß eine Auswirkung der Striatumerkrankung auf sie nicht 
mehr stattfindet. Daß bei Hermann Bu. gerade während der Mahlzeit 
die unwillkürlichen choreatischen Mitbewegungen im Gesicht, speziell 
in Form der wurmförmig ablaufenden Zusammenziehungen der queren 
Stirnfalten, besonders oft und stark auftreten, beruht wohl darauf, 
daß der ihn stets erfreuende Akt des Essens irgendwie — vielleicht auf 
dem Umwege über die geistige Ablenkung — denervierend auf die mi- 
mische Starre wirkt. — Die in früher Jugend erworbenen, gewohnheits- 
mäßig geleisteten Hantierungen, z. B. beim An- und Auskleiden, gehen 
viel langsamer, pedantisch in alle Einzelbewegungen aufgelöst, aber 
doch in regelrechter Aufeinanderfolge, vonstatten. Unwillkürliche 
Mitbewegungen treten während der Dauer solcher Hantierungen nicht 
auf, indessen unmittelbar hernach, bzw. beim Pausieren. Vielleicht be- 
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ruht dies darauf, daß während dieser Hantierungen die geistige Auf- 
merksamkeit des Kranken voll in Anspruch genommen wird und auf 
den Rigor denervierend wirkt, und daß diese Enthemmung langsam 
abklingend noch hinterher und in den Pausen eine Weile anhält und die 
sonst durch den Rigor niedergehaltenen Mitbewegungen vorübergehend 
zum Vorschein kommen läßt. — Eine analoge Beeinflussung tritt meines 
Erachtens auch beim Sprechen auf und bewirkt, daß während des 
Sprechens und eine Weile hinterher die choreatischen Symptome häufiger 
und stärker in Erscheinung treten. — Andererseits hat zweifellos, ins- 
besondere bei Martha Bu., die noch vor einem Jahre bei ihr bestandene 
Scheu vor uns Ärzten derartig hemmend auf das Manifestwerden der 
choreatischen Symptome gewirkt, daß letztere wegen ihres seltenen 
vereinzelten Auftretens uns nicht beachtenswert erschienen und wir 
erst von dritter Seite auf das außerhalb der ärztlichen Visiten gar nicht 
so seltene Vorkommen solcher ,,Grimassen und Zuckungen‘“ aufmerksam 
gemacht wurden. 

Erst die vertiefte klinische Analyse noch weiterer einschlägiger 
Fälle in ihren psychomotorischen Einzelsymptomen und ihrem psy- 
chischen Gesamthabitus und in erster Reihe ihre genaue histopatholo- 
gische Untersuchung werden uns ein pathophysiologisches Verständ- 
nis dieser eigenartigen Syndrome bei Fällen aus Huntingtonchorea- 
familien ermöglichen und uns lehren, sie differentialdiagnostisch zu 
unterscheiden von den sehr ähnlichen Syndromen, bei denen eine Schä- 
digung des cerebellaren Systems oder eine Schädigung der fronto- 
cerebellaren Leitungsbahn vorliegt. Aus diesem Grunde nehme ich von 
weitgehenden pathophysiologischen Erklärungsversuchen und von Schluß- 
folgerungen zur Lokalisationsfrage Abstand und noch aus zwei weiteren 
Gründen. Einmal muß erst durch die histopathologische Untersuchung 
meiner beiden Fälle festgestellt werden, ob in ihnen lediglich zum Stria- 
tum gehörige Grisea und Bahnen geschädigt sind, oder ob nicht außerdem 
eine leichte Schädigung des Pyramidensystems vorliegt, und ob und 
inwieweit die Hirnrinde in Mitleidenschaft gezogen ist. Eine Reserve 
erscheint mir ferner deshalb geboten, weil unsere feineren Kenntnisse 
über die Funktionen der einzelnen extrapyramidalen Systeme sowie 
unsere Kenntnisse der Wechselbeziehungen zwischen extrapyramidaler 
Motorik, corticalen Leistungen und psychischem Geschehen!) in noch 
nicht abgeschlossener, fortschreitender Entwicklung sich befinden. 
Besonders aussichtsvoll erscheint mir in dieser Richtung der von C. und 
O. Vogt in ihrem letzten großen Werke 1922 angestrebte Aufbau der Topi- 
stik des Nervensystems, d. i. der Lehre von den auf Grund gemeinsamer 
Eigenschaften (Merkmale) zusammengefaBten  nervósen Einheiten 


1) Vgl. Kleist, l.c. und A. Jakob, „Die extrapyramidalen Erkrankungen." 
Schlußkapitel: ,,Cortex und extrapyramidales System". 
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(Neuronensystemen)!). C. und O. Vogt haben sich nicht auf das Aus- 
sondern topistischer Einheiten beschrünkt, sondern auch das Studium 
der gegenseitigen Abhängigkeitsverhältnisse derartiger Einheiten in 
Angriff genommen. Hiernach unterstützen in manchen Fällen gewisse 
topistische Einheiten die Funktionen anderer?). Zwischen anderen 
topistischen Einheiten existiert dagegen eine solche Abhängigkeit, 
daß eine funktionelle Störung der einen eine Erkrankung anderer 
kaschiert?). C. und O. Vogt weisen darauf hin, „daß eine Schädigung 
corticofugaler Bahnen Pallidumhyperkinesen auch dann nicht zum 
Ausdruck kommen läßt, wenn diese Schädigung keine so starke Contrac- 
tur zur Folge hat, daß die Contractur das Auftreten von Pallidum- 
hyperkinesen (Athetose, Chorea, Tremor) nicht grob mechanisch un- 
móglich macht. Die Verdeckung des Striatumsyndroms beruht in 
diesem Falle also auf einem neurodynamischen Prozeß. Diese Ka- 
schierung des Striatumsyndroms könnte auf Schädigung einer über- 
geordneten Bahn zurückgeführt werden, wenn die zur Kaschierung 
führende Schädigung immer die cortico-thalamische Bahn träfe. Auf 
der einen Seite dürfte dann aber die Schädigung nie distal von den 
cortico-thalamischen Bahnen liegen: eine. Annahme, welche für die 
uns persönlich bekannt gewordenen Fälle gilt. Auf der anderen 
Seite würde aber aus dieser Tatsache folgen, daß die Pallidumhyper- 
kinesen, also Tremor, choreatische Zuckungen und athetotische Be- 
wegungen, stets einer Anregung vom Cortex cerebri bedürften. Es 
wird die Aufgabe weiterer Forschung sein, diese spezielle Frage wie 
ähnliche definitiv zu beantworten.''3) 

Ferner halte ich für sehr lehrreich den Hinweis O. Foersters auf die 
Fälle, in denen das Pallidumsyndrom mit Tobes kombiniert ist. In 
diesen Fällen wird nach Foerster der Rigor und die Fixationsspannung 
mit dem Fortschreiten des tabischen Prozesses immer geringer, und damit 
geht eine sichtliche Abnahme der Bewegungsverlangsamung und eine 
Minderung der Diadochokinese einher!). Eine ausgesprochene tabische 
Hinterwurzeldegeneration beseitigt den Rigor und die Fixations- 
spannung, und ebenso hebt die Durchschneidung der hinteren Rücken- 
markwurzeln beim Pallidumkranken den Rigor und die Fixations- 
spannung auf, ebenso auch die Haltungsanomalien. Der Tremor er- 
lischt eine Zeitlang, tritt aber dann wieder — wenn auch in abge- 
schwächter Form — hervor). — 


1) Vogt, Le S. 23. 

2) Ebendaselbst S. 38. 

3) Ebendaselbst S. 38. 

*) O. Foerster, Zur Analyse und Pathophysiologie der striären Bewegungs- 
störungen. 8.51. 

è) Ebendaselbst S. 64. 
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Meggendorfer veröffentlichte 1924 ene interessante Huntington- 
familie (Fälle bei Jugendlichen, hyperkinetische und akinetische Formen)‘ 
und hebt hervor, daß bei der Huntingtonchorea ‚nicht selten oder viel- 
mehr sogar in der Regel beide Formen, die Hyperkinese wie die Aki- 
nese, gleichzeitig bei einem und demselben Kranken nachweisbar 
sind!), neben den choreatischen Zuckungen besonders die maskenartige 
Starre und Ausdruckslosigkeit des Gesichtes, wie wir sie bei Parkinson- 
kranken und Metencephalitikern beobachten." Zwei der von ihm mit- 
geteilten Fälle haben eine Ähnlichkeit mit unseren beiden Fällen. In dem 
einen Falle waren die choreatischen Bewegungen auf Stirn, Mundmus- 
kulatur und Hände beschränkt und außer dem etwas ausdruckslosen 
Gesicht und einer steifen Haltung Tonusänderungen nicht wahrzuneh- 
men; in dem zweiten Falle bestand außerdem noch an den Beinen 
eine gewisse Rigidität und ein Mangel jeder Initiative. 

Grete K., geboren 7. IV. 1905. Mit 16 Jahren wurde sie wegen Veitstanz 
aufgenommen, klagte über Kopfschmerzen sowie „Lahmen‘ in den Kniegelenken, 
wenn sie schneller geht. Bei der Untersuchung: Blühend aussehendes Mädchen. 
Guter Ernährungs- und Kráftezustand, Haltung steif, Gesicht etwas ausdruckslos, 
Stirn wurde dauernd in Querfalten gelegt und wieder geglättet; zuweilen, be- 
sonders bei gemütlicher Erregung, zeigte sich auch Unruhe in der Mundmuskulatur, 
es bestand ferner eine dauernde leichte Unruhe der Hände, die Hände wurden 
geöffnet und geschlossen, wiederholt dorsal flektiert, die gestreckten Finger ge- 
spreizt und wieder adduziert usw., sonst von seiten des Nervensystems keine 
Störungen, besonders auch keine Tonusveränderungen. 

Anni K., geboren 5. IV. 1900. Seit dem 19. Jahre schlechter Schlaf und 
Zuckungen im Gesicht, mit 22 Jahren Klagen über Schwäche und Schmerzen in 
den Beinen und unsicherer Gang. Damals im Krankenhause Friedrichsberg leichte 
choreatische Unruhe der Stirn- und Mundmuskeln und häufiges Augenzwinkern. 
Beide Hände in deutlicher choreatischer Unruhe; daneben machte Pat. einen 
steifen Eindruck, hielt sich leicht nach vor ngebeugt, Gang steif, spastisch, wenig 
ataktisch, Gesicht ohne Mimik, maskenartig starr, Tonus der Muskeln an den 
oberen Extremitäten nicht erhöht, an den Beinen dagegen eine gewisse Rigidität. 
Eigentliche spastische Phänomene aber waren nicht nachzuweisen. Bei der 
Intelligenzprüfung recht dement. — Im Laufe der folgenden Jahre kaum merk- 
liche Anderung. Auch heute noch leichte choreatische Unruhe, besonders der 
Hände, macht einen recht steifen Eindruck, und in der Tat ist auch die Mus- 
kulatur der unteren Extremitáten deutlich rigide. Stumpf, dement, sitzt voll- 
kommen untätig herum, hat keinerlei Initiative. 


Meggendorfer falte nicht nur diese beiden Fälle als „Huntington- 
chorea'' auf, sondern sieht auch den Fall Arthur K. (IV, 2) als ,, Hunting- 
tonfall“ an, wiewohl bei ihm choreatische Zeichen nicht festgestellt 
werden kónnen, sondern nur eine Demenz. Mit 23 Jahren war der 
Kranke immer unbeholfener geworden und nahm auch eine steif nach 
vorn gebeugte Haltung ein, mit 24 Jahren litt er an einer Versteifung 
in den Gelenken, besonders in den Ellbogengelenken und hielt die Arme 
dauernd leicht gebeugt, stolperte auch über seine Beine. 


1) Zeitachr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 92. 5. 
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Meggendorfer schließt aus den Fällen der von ihm besprochenen 
Familie „wir kennen also Huntingtonfälle mit und ohne Chorea, mit 
und ohne Versteifung, mit psychischen Stórungen und ohne solche 
bzw. nur geringfügige sowie die verschiedensten Mischungen und Über- 
gänge dieser Störungen“. 

Auch durch meine zwei Fälle ist der Nachweis erbracht, daß die 
in Huntingtonchoreafamilien bestehende degenerative Erbanlage noch 
andere Blüten treiben kann als nur choreatische Störungen. 

Unter besonderem Hinweis auf Meggendorfer und meine zwei Fälle, 
hebt F. Kehrer in seinem auf der Innsbrucker Tagung der deutschen 
Nervenärzte 1924 gehaltenen umfassenden und richtunggebenden 
Referate ‚Die erblichen Nervenkrankheiten‘ hervor, ‚die sich immer 
mehrende Zahl von Familien, in denen auf Huntingtonsche Chorea 
eines Elters zum Teil auch noch Großelters bei einzelnen der Kinder 
Bilder folgen, in denen das Wilson- oder Parkinsonsyndrom zum minde- 
sten vorherrscht oder eine reine Versteifung auftritt‘). 

Meggendorfer erwähnt in seinem kurzen Aufsatz nicht das En- 
tressche Gesetz über die Vererbung der Huntingtonschen Chorea. 

Ich vertrete den Standpunkt, daß das Entressche Gesetz (s. o Ein- 
leitung), um Geltung zu behalten, auf eine breitere Basis gestellt werden muß. 
In den Huntingtonchoreafamilien besteht unzweifelhaft eine Anlage zur 
Vererbung, aber nicht ausschließlich für das dieser Krankheit den Namen 
gebende Syndrom. Vielmehr kann die Erbanlage an verschiedenen Punk- 
ten des striopallidären Systems angreifen, und so wird der Degenerations- 
prozeß bald mehr an der einen, bald mehr an der anderen Stelle?) des strio- 
pallidären Systems akzentuiert sein und demgemäß die verschiedensten 
Krankheitserscheinungen striopallidärer Herkunft auslösen und nicht 
ausschließlich choreatische Störungen. 

In seinem Bestreben, statt der klinischen Syndrome die anatomi- 
schen und pathophysiologischen Substrate dieser Störungen zugrunde 
zu legen, stützt sich Meggendorfer auf A. Jakob, dem ,,das Striatum 
und die tieferen Hirnrindenschichten als ein biologisch zusammengehó- 
riges Organ erscheinen'3), und lokalisiert die verschiedenartigen Er- 
krankungen in der von ihm beschriebenen Huntingtonfamilie in ,,das 
zusammengehörige System: Striopallidum und gewisse Teile der Hirn- 
rinde‘“ 4). 

Max Bielschowsky, den ich über diese Jakob-Meggendorfersche 


!) Verhandlungen der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte, XIV. Jahres- 
versammlung, S. 25. 

2) Wahrscheinlich spielt dabei auch die Substantia nigra eine größere Rolle 
als man bisher vermutet hat. 

3) A. Jakob, Le, S. 399. 

*) Meggendorfer, 1. c. 
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Hypothese interpellierte, äußerte sich mir dahin und ermächtigte mich 
zu erklären, daß von der Existenz direkter corticostriärer Bahnen beim 
Menschen bisher nichts Sicheres bekannt ist. Wenn die IV. Hirnrinden- 
schicht bei der Huntingtonschen Chorea so häufig verändert gefunden 
wird, so sei dieses Zusammentreffen mit den striären Degenerations- 
erscheinungen nur auf die häufige Verbindung zweier an sich verschie- 
dener Krankheitsgene zu beziehen und nicht der Ausdruck einer faser- 
anatomischen respektive physiologischen Zusammengehörigkeit. 

Offenbar stellen unsere beiden hier mitgeteilten Fälle und die beiden 
von Stertz-Spielmeyer veröffentlichten Münchener Fälle und vermutlich 
auch die beiden oben eingehender erwähnten Meggendorferschen Fälle 
eine eigene Untergruppe der Huntingtonschen Chorea dar, die sowohl 
klinisch als anatomisch ein besonderes Interesse hat. 


Die akute allgemeine Ataxie von Leyden- Westphalsehem Typus 
in Verbindung mit den Epidemien der letzten Jahre in Rußland. 


Von 
Priv.-Doz. Dr. A. M. Koschewnikow, 


Vorstand der Nervenabteilung des Krankenhauses Semaschko in Moskau, 
Mit 1 Textabbildung. 


(Eingegangen am 2. Juli 1925.) 


Die akute allgemeine Ataxie wurde vor 55 Jahren zum ersten Male 
von Leyden (1869) und später ausführlich von Westphal (1872) be- 
schrieben. Die Mehrzahl der späteren Fälle ist auch von deutschen 
Autoren veröffentlicht worden. In Rußland wurde dieser Symptomen- 
komplex zum ersten Mal 1898 von Filatoff und 1905 von Preobrashensky 
beschrieben. 

1910 konnte Davidenkoff für seine Dissertation, welche dieser Frage 
gewidmet war, nur 37 solche Fälle in der gesamten Literatur auffinden, 
und 1920 waren nach Berechnung desselben Verfassers im ganzen nur 
54 solche Fälle beschrieben, wobei die weitaus größte Anzahl derselben 
nach wie vor nicht in Rußland publiziert war. 

Von 1919 an brach in Rußland eine Reihe einander folgender Epi. 
demien aus: Fleckfieber, Encephalitis, Recurrens und Malaria. 

Die Zahl der Erkrankten stieg im ganzen bis auf viele Millionen, und 
natürlicherweise beobachteten wir im Zusammenhang damit eine über- 
aus große Menge von Erkrankungen des Nervensystems, die als Folge 
oder Komplikation dieser oder jener Infektion auftraten. 

Zur Bestätigung dieses kann ich mitteilen, daß ich persönlich als 
Folge des Fleckfiebers allein ungefähr 1000 Fälle organischer Nerven- 
erkrankungen gesehen und registriert habe. Dr. Salkind, welcher im 
Süden arbeitete, hat über 400 Fälle der Neuromalaria gesammelt. 

Diese Zahlen geben uns in gewissem Grade eine Vorstellung von der 
ungeheuren Zahl der Nervenerkrankungen, welche wir während der 
letzten 5 Jahre zu beobachten Gelegenheit hatten. 

Unter diesen Erkrankungen war natürlich ein gewisser Prozentsatz 
der akuten allgemeinen Ataxie vorhanden; wie hoch sich jedoch derselbe 
belief, ist bis jetzt, wenn nicht ganz unmöglich, so doch schwer zu be- 
stimmen. Obgleich derselbe jedenfalls sehr gering ist, erreicht doch die 
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Zahl der in Rußland während der letzten Jahre beschriebenen Fälle 
ungefähr die Gesamtzahl aller früher beschriebenen. 

Bevor ich zur Beschreibung der von mir beobachteten Fälle übergehe, 
will ich daran erinnern, daß das uns beschäftigende Syndrom nach 
Leyden und Westphal von einer Reihe Autoren unter verschiedenen 
Benennungen beschrieben wurde: akute cerebrale Ataxie, cerebro-spinale, 
bulbäre, Kleinhirnataxie usw. 

Charakteristisch für akute Ataxie sind bestimmte Eigentümlichkeiten 
ihrer Symptomatologie, ihre Ätiologie, Entwicklung und ihr Verlauf. 

Sie entwickelt sich sehr akut bei verschiedenen Infektionskrankheiten 
(Typhus, Fleckfieber, Pocken, Influenza, Pueumonie usw.) oder als 
Folge von Überhitzung (Hitz- und Sonnenschlag — Nonne, Koschew- 
nikow, Davidenkoff) oder bei Kontusionen (Margulis). | 

Bisweilen entwickelt sich die akute Ataxie primär (spontan) augen- 
scheinlich auf Grund einer primären encephalitischen Infektion, in der 
Mehrzahl der Fälle jedoch sekundär als Komplikation dieser oder jener 
Infektion. 

Die erste Periode dieser Erkrankung ist meistenteils ein tiefer koma- 
toser Zustand von verschiedener Dauer. Kommt nun der Kranke zu 
sich, so zeigen sich verschiedene ataktische Erscheinungen, sowohl 
in den Extremitäten als auch in den äußeren Muskeln des Auges, den 
Muskeln der Mimik, der Sprache und den Respirationsmuskeln. 

In den unteren Extremitäten ist gewöhnlich die Ataxie schärfer 
ausgeprägt, bisweilen können die Kranken weder stehen noch gehen, 
oder sie stehen mit breitgespreizten Beinen oder machen große un- 
sichere Schritte, werfen die Füße weit auseinander wie Tabiker und 
können den Umfang der Bewegungen nicht koordinieren. Die Ataxie 
der oberen Extremitäten hindert die Kranken daran, selbstständig zu 
essen und zu trinken, die Handschrift wird ataktisch, und manchmal 
wird das Schreiben ganz unmöglich. 

Beim Augenschließen wird die Ataxie nicht stärker. Außer Be- 
wegungsataxie ist auch statische Ataxie vorhanden. Manchmal kommt 
auch Adiadochokynesie, Asynergie (cerebellare) und Dysmetrie zur 
Beobachtung. 

Außer diesen Erscheinungen beobachtet man nicht selten Tremor, 
manchmal von Intentionscharakter. Zuweilen werden choreiforme und 
andere unwillkürliche Bewegungen beobachtet. Paretische und para- 
lytische Erscheinungen gibt es gewöhnlich nicht. Die Sprache ist mo- 
dulationslos und explosiv. 

Manchmal sind bulbäre Artikulationstörungen vorhanden. In 
einigen Fällen ist die Sprache skandierend, in anderen eine monotone, 
unbeholfene, stockende, oder es werden Wörter und Silben gedehnt 
hervorgebracht. 
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Manchmal ist die Sprache vollständig unmöglich. Die Stimme ist 
öfters dumpf, heiser, unklar, mit näselndem Beiklang. Von seiten der 
Augen gibt es oft Nystagmus. 

Sensibilitätsstörungen, sowohl subjektive wie objektive, fehlen ge- 
wöhnlich. Manchmal wird bloß Herabsetzung der tiefen Sensibilität 
beobachtet. Von seiten der höheren Sinnesorgane ist gewöhnlich nichts 
Anormales vorhanden. Die Sehnenreflexe sind nicht gesteigert, es fehlen 
aber in den reinen Fällen die pathologischen. 

Die Hautreflexe sind gewöhnlich erhalten. Der Rachenreflex ist 
oft erloschen oder abgeschwächt. Die anderen Schleimhautreflexe sind 
normal. Die Pupillen reagieren gewöhnlich gut. Die Beckenorgane 
sind in Ordnung. Nicht selten kommen psychische Störungen vor wie 
Gedächtnisschwäche, erhöhte Reizbarkeit, manchmal hypomaniakale 
Zustände (wie in meinem 1. und 12. Falle), Euphorie, Exaltation, bis- 
weilen Depression oder Demenz. 

Der Verlauf der Krankheit ist ein verschiedener. Seltene Fälle 
endigen mit voller Genesung. Die Mehrzahl nimmt eine stationäre Form 
an, aber mit weniger ausgeprägten Symptomen als im Beginn der Er- 
krankung. 

Die Prognose quoad vitam ist durchaus günstig, darum haben wir nur 
einen einzigen Sektionsfall, den von Davidenkoff. 

Der Fall Ebstein (1870) war irrtümlich der akuten Hirnataxie zu- 
gezählt, da die Sektion eine disseminierte Sklerose feststellte. Davidenkoff 
hat in seinem Falle keine Veränderungen gefunden, welche anatomisch 
das klinische Bild erklären konnten, was ihm Veranlassung gab, die 
vielleicht sehr geistreiche, aber nicht genügend begründete Hypothese 
aufzustellen, daß die akute Ataxie auf einer elektiven Erkrankung des 
Koordinationsapparates beruhe. 

Der Mangel an pathologisch-anatomischen Untersuchungen gibt 
uns keine Möglichkeit, zu irgendeinem endgültigen unbestreitbaren 
Schlusse über die Pathogenese der erwähnten Erkrankung oder die 
Lokalisation des Prozesses zu kommen; wir sind daher gezwungen, 
einstweilen die Lösung dieser Frage in möglichst ausführlicher Unter- 
suchung des klinischen Materials zu suchen. 

Dieser Umstand veranlaßt mich, meine klinischen Untersuchungen 
mitzuteilen. Im ganzen habe ich 12 Fälle beobachtet, zu deren Be- 
schreibung ich jetzt übergehe. 


Fleckfieberfälle: 

Fall 1. Pat. K., 50 Jahre, wurde am 17. VII. 1923 ins Krankenhaus Semaschko 
aufgenommen mit der Diagnose Typhus unbestimmter Form. Erkrankte 1 Woche 
vor der Aufnahme. Ist früher an Flecktyphus nicht krank gewesen. Am nächsten 
Tage nach der Aufnahme Temperatur 39,2, Puls 108, stark verbreitetes Exanthem. 
Wird in die Fleckfieberabteilung übergeführt. Gewöhnlicher Verlauf des Fleck- 
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fiebers. Am 29. Juli wurden zum erstenmal bei normaler Temperatur Zittern in 
den Händen und am ganzen Körper, Nystagmus und erschwerte Sprache be- 
merkt. Ich sah die Kranke im August, fast 1 Monat nach dem Beginn des Fleck- 
fiebers. Es wurde damals folgendes bemerkt: Pupillen gleich, reagieren gut, 
bedeutende Ataxie der Augenmuskeln, Nystagmus, Ataxie des Unterkiefers. Die 
Sprache erschwert, explosiv, modulationslos, skandierend. Eine bedeutende kine- 
tische und statische Ataxie der Extremitäten. Tremor der Hände und des Kopfes. 
Die Haut und Sehenenreflexe lebhaft, pathologische Reflexe fehlen. Es wurde 
die Diagnose gestellt: „Akute allgemeine Ataxie‘, und die Kranke in die Nerven- 
abteilung übergeführt. 

Ausführlicher Status am 10. X. Die Kranke ist von mittlerem Körperbau 
und Ernährungszustande. Die Haut und Schleimhäute blaß. Auf der Haut des 
Gesichts und des Körpers eine Menge Spuren der in der Kindheit überstandenen 
Pocken. Die inneren Organe normal. Pupillen gleich, reagieren lebhaft auf Licht 
und Konvergenz. In ruhigem Zustande sind in den Augen regellose ziemlich rasche 
Bewegungen vorhanden, es scheint, als ob Patientin ihren Blick nicht fixieren kann. 
Der Aufforderung, ihren Blick auf irgendeinen Gegenstand zu richten, kann sie 
nicht nachkommen. Bei den Bewegungen der Augäpfel nach beiden Seiten, nach 
oben und unten stark ausgesprochene ataktische Bewegungen, das Fixieren des 
Blickes — in den extremen Stellungen der Bulbi — gelingt nicht. Nystagmoides 
Zucken in horizontaler Richtung. Beim Öffnen des Mundes deutlich ausgespro- 
chene Ataxie in den Bewegungen des Unterkiefers. Der Gesichtsausdruck un- 
beweglich, passiv und maskenartig. Beim Ausführen von mimischen Bewegungen 
kommt Inkoordination zum Vorschein (Ataxie?). Spricht mühsam, die Stimme ist 
modulationslos, aber nicht näselnd, die Sprache krampfartig, explosiv, die Arti- 
kulation gestört. Das Schlucken ist nicht behindert. Tremor der Augenlider und 
der Zunge. Die Zunge wird geradeaus herausgesteckt. Die Kranke liegt, weil sie 
nicht sitzen kann. Bei mVersuch, sie aufzusetzen, starke ataktische Erscheinungen 
von seiten des Kopfes, des Halses und des Rumpfes. 

Patientin kann selbst bei beiderseitiger Unterstützung nicht sitzen. Der Kopf 
wackelt, der Rumpf schwankt nach allen Seiten. Es besteht hochgradige Ataxie 
und Zittern der Extremitäten; in den Händen sind diese Erscheinungen so stark 
ausgeprägt, daß die Kranke weder essen noch trinken kann. Mit den Finger- 
spitzen die Nase zu berühren, das Haar zu glätten, die Ohrenspitzen zu berühren, 
gelingt Patientin nicht. 

Die Ataxie der unteren Extremitäten ist nicht minder stark. Das Knie- 
Fersenphänomen gelingt ihr gar nicht. Stehen kann sie sogar bei beiderseitiger 
Unterstützung nicht. Beim Augenschließen wird die Ataxie nicht stärker, und die 
Kontrolle durch das Sehen vermindert sie nicht. Keinerlei paralytische oder 
paretische Erscheinungen. Der Muskeltonus ist etwas herabgeschwächt. Die ober- 
flächliche und tiefe Sensibilität ist nicht beeinträchtigt. Schmerzen und Par- 
ästhesie sind nicht vorhanden. Die höheren Sinnesorgane sind in Ordnung. Die 
Knie- und Hautreflexe sind sehr lebhaft, pathologische sind nicht vorhanden. 
Die Beckenorgane sind in Ordnung. Von seiten des vegetativen Systems ist keine 
Abweichung von der Norm vorhanden. 

Psyche: Gedächtnisschwäche, eine gewisse Exaltation und Euphorie. Schon 
vom 15. VIII. werden die Erscheinungen der Ataxie schwächer. Die Augenataxie 
ist geringer. Mit fremder Hilfe kann die Kranke im Bett sitzen. 

20. VIII. Die Sprache ist besser. Die Ataxie ist schwächer. Die Kranke kann 
selbständig den Kopf vom Kissen heben. 

26. VIII. Patientin kann sich selbständig im Bette aufheben und fängt an, 
selbetándig zu essen und zu trinken. 
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8. IX. Sitzt selbständig. Die Sprache besser. Die Ataxie bedeutend geringer. 

11. IX. Fängt an, ohne fremde Hilfe zu gehen. Der Gang ausgesprochen atak- 
tisch, stellt die Füße breitspurig, wirft sie regellos auseinander, schlägt mit den 
Füßen auf den Boden. Kann mit zusammengezogenen Beinen nicht stehen. Mit 
breitgestellten Beinen kann sie wohl stehen, aber schwankt stark nach allen Seiten. 
Das Schließen der Augen macht die Ataxie nicht stärker. Die Sprache ist fast 
normal. 

17. IX. Geht selbständig bedeutend besser. Sprache normal. Keine Ataxie 
von seiten der Augen. In den Extremitäten die Ataxie bedeutend schwächer. 

27. IX. Geht gut. Keine Ataxie in den Händen. In den Füßen geringe Spuren 
derselben. Während der ganzen Zeit von seiten der Psyche Exaltation, aufgeregte 
Stimmung; macht dem Arzte Liebeserklärungen und sogar in den ersten Zeiten 
Versuche, ihn zu küssen. Das Gedächtnis geschwächt. Mit den psychischen Er- 
scheinungen geht es ebenso rasch besser wie mit somatischen, und am 1. X. wird 
die Patientin ganz gesund entlassen. 

Das ist ein typischer und reiner Fall der akuten allgemeinen Ataxie mit einer 
ausnahmsweise raschen und vollstándigen Genesung. 

Der folgende Fall hat viel Ähnlichkeit mit dem ersten, was den Anfang und 
die Symptomatologie der Erkrankung anbetrifft. 

Fall 2. Patient C., 28 Jahre, wurde am 18. XII. 1922 in Krankenhaus Se- 
maschko aufgenommen mit der Diagnose: Fleckfieber. Erkrankte am 10. XII. 
Das BewuBtsein war stark getrübt. Beim Eintreten ins Krankenhaus Temperatur 
39, 5; Puls 112. In den inneren Organen keine besondere Abweichungen von der 
Norm. 

Stark verbreitetes Exanthem. 

Am nächsten Tage bemerkt der Ordinator der Fleckfieberabteilung sonderbare 
nystagmoähnliche Bewegungen der Augäpfel. 

Die Sprache ist erschwert. 

20. XII. Krämpfe der Gesichtsmuskulatur. Nystagmus. Schluckt mit Mühe. 
Am 21. wurde ich zur Konsultation gerufen und beobachtete folgendes: Das Be- 
wußtsein nicht vollkommen klar, Zuckungen des Gesichts, des Halses und der 
Hände. Die Sprache sehr undeutlich, fast unverständlich, ataktisch, dysarthritisch, 
monoton und näselnd. In den Augen bei Bewegungen nach allen Seiten ausge- 
sprochene Ataxie und Nystagmus. Die Augäpfel bleiben nicht ruhig, sie sind in 
fortwährender unregelmäßiger Bewegung nach allen Seiten, der Rhythmus dieser 
Bewegungen ist ein schneller, regelloser, der Umfang derselben recht bedeutend. 
In den Muskeln des Gesichts und in den Händen Zuckungen und beständiger 
Tremor. Bei aktiven Bewegungen zeigt sich ausgeprägte Ataxie sowohl in 
den oberen wie in den unteren Extremitäten. Das Schließen der Augen ver- 
stärkt die Ataxie nicht. Sensibilität N. Haut- und Sehnenreflexe lebhaft. 
Keine pathologischen Reflexe. Kein Rachenreflex. Pupillen gleichweit, reagieren 
prompt. Unwillkürliches Urinieren. Es wurde akute Ataxie Leyden-Westphal 
diagnostiziert. 

In den folgenden 3 Tagen von seiten des Nervensystems dieselben Erschei- 
nungen. 

24. XII. Das Bewußtsein erhalten. Sprechen und Schlucken fast unmöglich. 
Enuresis. Herztätigkeit sinkt. 

25. XII. Das Bewußtsein erhalten. 

Kann nicht sprechen. Der Mund ist offen. 

27. XII. Puls schwach — 124. In den Lungen feuchtes Rasseln. Aphonie. 
Der Mund ist weit offen. Die Zuckungen weniger bemerkbar. Versteht Fragen, 
aber kann nicht antworten. Schluckt mit Mühe. 
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Exitus am 18. Krankheitstage um 10 Uhr abends unter Erscheinungen von 
Herzschwäche. 

Bei der Autopsie wurde starke Hyperämie und Ödem der Meningen gefunden. 
Starke Hyperämie der Hirnsubstanz. 

Punktförmige Hämorrhagien in der grauen Substanz der Hemisphären. 

Gruppen von punktförmigen Hämorrhagien im Nucleus dentatus cerebelli 
rechts und im Nucleus caudatus dexter. 

Anatomische Diagnose: Typhus exanthematicus, Pneumonia bilateralis con- 
fluens, Myodegeneratio cordis, Haemorrhagiae punctatae in nucleo dentato cerebelli 
et in corpore striato dextro. 

Das klinische Bild der beiden Fälle weißt große Ähnlichkeit auf, sowohl in der 
Entwicklung als auch in den Symptomen: leider aber verlief der 2. Fall sehr 
schwer und endete tödlich. 

Die histologische Untersuchung dieses Falles ist im Gange, wird aber kaum 
zu vollkommen überzeugenden Ergebnissen, was die Lösung der Frage über die 
Lokalisation des pathologischen Prozesses bei der akuten Ataxie betrifft, führen, 
da Patient zu einer Zeit starb, wo das Fleckfieber noch nicht abgelaufen war und 
daher die histologischen Veränderungen, welche dieser letzteren Krankheit eigen 
sind, es unmöglich machen dürften, festzustellen, welche Veränderungen den 
Symptomenkomplex der akuten Ataxie hervorgerufen haben. 


Diese beiden Fälle der akuten allgemeinen Ataxie, welche wir in 
der Periode ihrer Entwicklung während des Fleckfiebers beobachten 
konnten, bieten das Bild der klar und scharf ausgeprägten Form der 
akuten Ataxie dar. 

Ich hatte jedoch Gelegenhet, beim Fleckfieber auch Fälle der Forme 
fruste der akuten Ataxie zu beobachten, welche nur in einer unbedeuten- 
den Sprachstörung, ohne Nystagmus und mit mehr oder weniger aus- 
gesprochener Ataxie der Extremitäten bestanden. 

Ich kann mich 3—4 solcher Fälle erinnern; sie erreichten alle nur 
einen sehr unbedeutenden Grad der Entwicklung, und die Erscheinungen 
der Ataxie verschwanden sehr bald, so daß es sogar nicht notwendig 
erschien, diese Kranken in die Nervenabteilung überzuführen. 2—3 
Wochen nach ihrer Genesung vom Fleckfieber verließen sie schon ganz 
gesund das Krankenhaus. 

Nur wührend der ersten Zeit nach Ablauf des Fleckfiebers konnte 
man eine leichte Ataxie der Hánde beobachten, welche das Essen und 
Trinken erschwerte — auch der Beine, wodurch der Gang ein unsicherer 
und schwankender wurde. 

Solche schwachen aktaktischen Erscheinungen werden aber auch als 
Folge von anderen Infektionskrankheiten beobachtet und verschwinden 
gewöhnlich ziemlich schnell und spurlos. 

Leider aber endigen nicht alle Fälle der akuten Ataxie nach dem 
Fleckfieber mit voller Genesung. Im Gegenteil, es bleibt nach den meisten 
Fällen von stark ausgeprägter Ataxie eine permanente Funktionsstórung 
des Koordinationsapparates zurück, und solche Kranke werden zu 
vollstándigen Invaliden. 


Z. f. d. g. Neur. u. Psych. IC. 25 
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Folgender Fall soll dieses illustrieren: 


Fall 3. Patient Archip C., 28 Jahre. Ins Krankenhaus Semaschko am 14. X. 
1922 aufgenommen. 

Die Anamnese bietet nichts Besonderes. Trinkt nicht. Raucht nicht. 3 Jahre 
verheiratet. War vor der Krankheit 1!/, Jahre im Militärdienst. Lues negiert er 
bestimmt. Im Herbst 1922 erkrankte er an Fleckfieber. Erhóhte Temperatur 
15 Tage lang. Als die Temperatur zu fallen begann, bemerkte Patient Zittern der 
Hände und Störung der Sprache. Das Zittern der Hände wurde bei Bewegungen 
stärker. Ob auch Zittern der Beine vorhanden war, kann der Kranke nicht sagen, 
weil er nach dem Fallen der Temperatur ‚wegen Schwäche‘ 1?/, Monate lang das 
Bett nicht verlassen konnte. 

Als er aufzustehen anfing, bemerkte er Kopftremor und Zittern der Beine, 
was das Gehen erschwerte. Von dieser Zeit an ist der Kranke zum Weinen geneigt 
und weint manchmal ohne jeden Grund. 

Status praesens: Von niedrigem Wuchse, schlechtem Ernährungszustande. 
Haut und Schleimhäute blaB. Am Skelett keine Abweichungen von der Norm. 

Das Nervensystem: Visus — 0D 1,0; 080,3. Der Augenhintergrund N. Die 
Bewegungen der Augäpfel nach allen Richtungen in vollem Umfange. Kein Ny- 
stagmus und keine Ataxie. Keine Diplopie. Pupillen gleichweit. Das Gesicht 
maskenartig. Die Stimme heiser, näselnd. 

Die übrigen Hirnnerven in Ordnung. Von seiten des Kopfes, des Rumpfes und 
der Extremitäten statische Ataxie und Tremor. Kann mit zusammengestellten 
Beinen nicht stehen. Mit breitgestellten Beinen steht er besser, aber balanciert 
mit den Hánden. Der Gang stark ataktisch. Stellt die Beine breitspurig, wirft sie 
auseinander und schlägt mit den Füßen auf den Boden. Passive und aktive Be- 
wegungen in vollem Umfange. Ihre Kraft fast nicht beeinträchtigt. 

Pressio m. d. 52 kg., ms. 50 kg. Bei aktiven Bewegungen sowohl der oberen 
als auch der unteren Extremitäten kommt eine starke Ataxie zum Vorschein, ver- 
bunden mit Dysmetrie und Zittern. Beim Augenschließen wird die Ataxie nicht 
stärker. Der Muskeltonus ist etwas unter der Norm. Keine Paresen oder Para- 
lysien. 

Die Sprache ist explosiv, modulationslos, leicht skandierend und dysarthrisch. 
Alle Formen der oberflächlichen und tiefen Sensibilität normal. Die höheren 
Sinnesorgane in Ordnung. Die Haut- und Sehnenreflexe lebhaft. Keine patholo- 
gischen Reflexe. Pupillen reagieren prompt auf Licht und Konvergenz. 

Die Beckenorgane intakt. Keine trophischen Störungen. 

Psyche: Ausgesprochene Demenz, sehr schreckhaft, weint oft ohne jeglichen 
Grund, mit dem Aufenthalt im Krankenhaus sehr unzufrieden, sehnt sich nach 
Hause, ist sehr argwöhnisch, glaubt, daß die anderen Kranken ihm schaden wollen. 
versteht ihre Scherze nicht, glaubt an alle Fabeln, welche ihm die Kranken vor- 
erzählen, um ihn zu necken. 

Im Krankenhause blieb er nur 2 Wochen, versuchte einige Male fortzulaufen. 
Wurde auf sein beharrliches Verlangen aus dem Krankenhause entlassen und mit 
einem Begleiter in die Heimat geschickt; sein Zustand war unverändert. 

Fall 4. Patient Semen T., 24 Jahre, Schlosser. 

Erschien im Bureau der ärztlichen „Expertise‘‘ mit Klagen über Schwäche 
und Zittern der Hände und Beine, Verlust der Stimme und erschwerte Sprache. 
In der Anamnese nichts Wesentliches. Lues wird bestimmt negiert. 1920 über- 
stand er eine schwere Form des Fleckfiebers. Als er zur Besinnung kam, hatte er 
starkes Zittern in den Händen und sprach mit Mühe. Gehen konnte er gar nicht 
und war infolgedessen 1!/, Jahre bettlägerig; erst in den letzten 6 Monaten be- 
merkte er eine gewisse Besserung und begann auf 2 Krücken gestützt zu gehen. 
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Status praesens: Von mittlerem Körperbau und Ernährungszustande. Die 
inneren Organe ohne bedeutende Abweichungen von der Norm. Die rechte Pupille 
ein wenig weiter als die linke. Die Bewegungen der Augäpfel in vollem Umfange. 
Kein Nystagmus. Keine Ataxie. Das Gesicht maskenartig, wenig beweglich. Die 
Stimme heiser. Die Sprache modulationslos, explosiv, skandierend. Alle aktiven 
Bewegungen der Extremitáten, besonders der Beine werden infolge bedeutender 
Ataxie mit Mühe ausgeführt. Beim Augenschließen wird die Ataxie nicht stärker. 
Der Gang ist stark ataktisch, Patient geht mit 2 Krücken, stellt die Beine breit- 
spurig, wirft sie auseinander und macht kleine Schritte. Die Kraft der Bewegungen 
ist nicht merklich herabgesetzt. Die passiven Bewegungen in vollem Umfang. 
An den unteren Extremitäten leichte Hypertonie. Oberflächliche und tiefe Sen- 
sibilität normal. 

Hautreflexe lebhaft. Sehnenreflexe an den Händen lebhaft, an den Beinen 
ein wenig erhöht. Geringer beiderseitiger Babinski. Andere pathologische Reflexe 
abwesend. Die Pupillen reagieren lebhaft auf Licht und Konvergenz. Die Becken- 
organe in Ordnung. Keine trophischen Störungen. 

Psyche: Geringe Gedächtnisschwäche. 

Fall 5. 23jähriger Patient (sorbatscheff. Verheiratet, gewöhnlicher Arbeiter 
der 1. Aviowerkstatt. Im Krankenhaus vom 27. III. bis 2. IV. 1925. 

Klagen: Unsicherheit des Ganges, Tremor der Hände. 

Im Alter von 17 Jahren hat er gleichzeitig mit 2 Brüdern und 2 Schwestern 
das Fleckfieber in schwerer Form überstanden. Im Laufe der Krankheit hat sich 
Tremor der oberen und unteren Extremitäten entwickelt. Konnte selbständig 
weder essen noch trinken. Konnte weder sitzen noch stehen noch gehen wegen 
Schwankens des Rumpfes und des Kopfes. 

Die Sprache war sehr erschwert. 

Diese Erscheinungen wurden allmählich schwächer, und nach 1!/, Jahren fing 
Patient an zu gehen. 

Im Alter von 18—19 Jahren machte er noch 2 Formen von Typhus durch - 
welche, kann Patient nicht sagen; die Krankheiten haben seinen Zustand nicht 
verschlimmert. 

Im Alter von 22 Jahren Malaria. Lues und andere venerische Krankheiten 
werden negiert. Von seiten der Heredität nichts Pathologisches. 

Status: In den inneren Organen ist außer Vergrößerung der Milz nichts Patho- 
logisches vorhanden. 

Nervensystem: Der Geruchssinn N. Die Sehschärfe in beiden Augen 1,0. 
Keine Diplopie und kein Nystagmus. Die Bewegungen der Augäpfel in vollem 
Umfange. Die Pupillen von regelmäßiger Form und gleichmäßiger Weite. Die 
V, VII und VIII Paare N. Der Geschmack N. Das Zäpfchen weicht nach 
rechts ab, die rechte Hälfte des Gaumensegels steht niedriger als die linke. 
Das Schlucken ist nicht beeinträchtigt. Die Stimme mit nasalem Beiklang. 
Die Zunge weicht nach links ab. Keine Atrophien. Alle passiven Bewegungen 
in vollem Umfange. Eine unbedeutende Hypertonie. Die aktiven Bewegungen 
in vollem Umfange, die Kraft dereslben gleichmäßig herabgesetzt, etwas stärker 
in der linken Seite. 

Pressio: D. —70, S. —40. Beim Stehen schwankt der Kranke nach allen 
Seiten. Beim Augenschließen wird das Schwanken nicht stärker. 

Ataxie des Kopfes, des Rumpfes, der oberen und unteren Extremitäten; in 
den linken Extremitäten ist sie stärker ausgeprägt. Beim Augenschließen wird 
die Ataxie nicht stärker. Statische und kinetische Ataxie. Der Gang ataktisch, 
taumelnd — wie bei einem Betrunkenen. Laufen und auf einem Beine stehen kann 
er nicht. Die Sprache dysarthrisch, ataktisch, nicht skandierend. 


9n* 
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Alle Formen der oberflächlichen und tiefen Sensibilität N. Rachen- und Gau- 
mensegelreflex herabgesetzt. Haut- und Sehnenreflexe lebhaft. Kein Klonus und 
keine pathologischen Reflexe. Pupillen reagieren gut auf Licht und Konvergenz. 
Beckenorgane intakt. Stark ausgeprügter roter Dermographismus. 

Patient ist etwas zudringlich und unstet. 

In diesem Falle haben wir bleibende Spuren der allgemeinen akuten 
Ataxie, die schon 6 Jahre bestehen. 

Es ist interessant, zu bemerken, daß sich bei einem der Brüder die- 
selben Erscheinungen &uch nach dem Fleckfieber entwickelt haben 
gleichzeitig mit der Erkrankung unseres Patienten; es waren aber bei 
ihm diese Erscheinungen bedeutend stárker ausgeprügt. Er ist bis jetzt 
vollständiger Invalide und kann weder gehen noch stehen. 

In diesen 3 Fällen akuter Ataxie erwiesen sich die Krankheiteer- 
scheinungen als bleibend und stark ausgeprágt, sogar 2 Jahre nach Be- 
ginn der Krankheit. 

Der Kranke C. weist außerdem ausgesprochene Veränderungen der 
Psyche auf. 

Beim Patienten T. sind zu den Erscheinungen der akuten Ataxie 
schwach ausgeprägte Symptome einer Läsion der Pyramidenbahnen 
hinzugetreten. 

Denselben ungünstigen Verlauf der akuten Ataxie nach Fleckfieber 
beobachtete ich noch in 2 Fällen während meiner Ordinatur im Trau- 
matologischen Institut in Moskau. 

Diese Kranken befanden sich fast ein ganzes Jahr unter meiner 
Beobachtung, und es trat trotz verschiedener therapeutischen Maß- 
nahmen nur eine äußerst langsame Besserung ihres Zustandes ein. 

Sie blieben beide Invaliden, obgleich vom Beginn der Krankheit 
in dem einen Falle über 1 Jahr, im anderen über 1!/, Jahre verflossen 
waren. 

Diese Kranken wurden von Kononowa beschrieben (Kranke $.5. 
und W. A.) weshalb ich die Mitteilung ihrer Krankengeschichte unterlasse. 

Von diesen 7 Fällen akuter Ataxie infolge von Fleckfieber kam es 
zu vollkommener Genesung nur in einem Falle; 1 Fall endete letal, 
in den 5 übrigen verblieben dauernd Ataxieerscheinungen. 

Einen Fall akuter Ataxie beobachtete ich bei einem Kranken, 
welcher die epidemische Encephalitis überstanden hatte. 

Fall 6. Patient Dimitri S., 52 Jahre, Schuster. 

Aufgenommen ins Krankenhaus Semaschko am 5. II. 1923 mit Klagen über 
Schläfrigkeit. Erkrankte 1 Woche vor der Aufnahme; die Temperatur stieg bis 
37, 5. Litt an Kopfschmerzen, welche in der Stirn lokalisiert wurden, und an stark 
ausgeprägter Schlafsucht. Er versuchte anfangs sich zu bezwingen und zu arbeiten, 
nach 3 Tagen jedoch wurde sein Zustand schlimmer. Das Sprechen wurde schwer 
und auch das Gehen, der Kranke schwankte nach allen Seiten. Er hatte ein Ge- 


fühl von Steifigkeit im Unterkiefer und im Munde. Der Kranke mußte sich zu Bett 
legen und schlief die ganze Zeit. Beim Anrufen oder auf Fragen antwortete er, 
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schlief aber sogleich wieder ein. In diesem Zustande wurde er ins Krankenhaus 
gebracht. Temperatur 37,5. 

Von seiten der Heredität nichts Wesentliches zu vermerken. Zu der persön- 
lichen Anamnese Pocken im Alter von 48 Jahren. Lues und andere venerische 
Krankheiten negiert er. 

Starker Alkoholismus von 17 Jahren an, hatte Perioden von Trunksucht, die 
2-3 Monate dauerten. Raucht viel vom 22. Jahre an. 

Status praesens. Patient ist von mittlerem Körperbau, Ernährungszustand 
befriedigend. Auf dem Gesicht und an den Knien viele Pockennarben. In den 
Lungen abgeschwächtes Atmen, hier und da trockenes Rasseln. Das Herz etwas 
erweitert. Die Töne dumpf. Der 2. Ton der Pulmonalis akzentuiert. Die Arterien 
stark sklerotisch. Puls 72. Die Leber tritt 2 Finger breit unter dem Rippenbogen 
hervor. 

Nervensystem: Pupillen gleichweit. Die Bewegungen der Augäpfel in vollem 
Umfang, jedoch ist starke Ataxie dieser Bewegungen und Nystagmus zu bemerken. 
Keine Diplopie. Ataxie des Unterkiefers. Das Gesicht maskenartig, Parese des 
rechten unteren Facialisastes. Das Schlucken ist nicht gestört. Die Stimme dumpf, 
mit näselndem Beiklang. Alle passiven Bewegungen in vollem Umfange. Der 
Muskeltonus normal Kann infolge der Ataxie weder stehen noch sitzen. Bei 
aktiven Bewegungen stark ausgeprägte Ataxie sowohl der oberen als auch der 
unteren Extremitäten. Das Augenschließen verstärkt die Ataxie nicht. Selb- 
ständig essen und trinken kann Patient nicht. Die Sprache explosiv, modulations- 
los, leicht skandierend. Oberflächliche und tiefe Sensibilität N. Höhere Sinnes- 
organe in Ordnung. Rachenreflexe sehr träge. Haut und Sehnenreflexe sehr leb- 
haft. Pathologische fehlen. Pupillen reagieren prompt auf Licht, auf Akkomo- 
dation träge. 

Beckenorgane in Ordnung. 

Psyche: Der Kranke schläft die ganze Zeit. Auf Fragen antwortet er; wenn 
man das Essen bringt und ihn füttert, (Dt er, schläft aber sogleich wieder ein. 

Verlauf der Krankheit: 

7. II. Temperatur normal; vom 10. II. an schläft Patient weniger. Vom 
11. II. an geht es besser mit der Sprache, kann mit breitgestellten Beinen 
stehen, schwankt dabei stark. Kann mit zusammengestellten Beinen nicht 
stehen. Mit fremder Hilfe, stark schwankend, die Beine breitspurig stellend und 
sie auseinanderwerfend, macht der Kranke einige Schritte. Selbständig essen 
kann er nicht. 

20. II. Starke Átaxie der Hände. Gang besser, kann aber mit zusammenge- 
stellten Beinen nicht stehen. 

Psyche: Gedächtnisschwäche. 

l. III. Ataxie in den Händen schwächer. IBt selbständig. Gang besser, 
aber doch stark schwankend, wirft die Beine auseinander und schlägt mit ihnen 
auf den Boden. Die Sprache besser. 

8. III. Die Sprache besser. Ataxie in den Händen geringer. Macht Versuche. 
zu schreiben, aber die Handschrift ist sehr ataktisch. 

Ataxie der Beine schwächer. Gang unsicher. Im übrigen unverändert. 

20. III. Die Sprache bedeutend besser. Stellt beim Gehen die Beine nicht so 
breit und wirft sie nicht so stark auseinander wie früher. Ataxie der Hände viel 
schwächer. 

25. III. Der Kranke verläßt das Krankenhaus fast gesund. Die Sprache etwas 
explosiv, keine Dysarthrie und Skandierung. Ataxie der Hände fast verschwunden. 
Gang befriedigend. Nach Hause zurückgekehrt, nimmt er bald seine gewöhnliche 
Beschäftigung auf. 
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Am 20. April beschäftigte sich Patient mit Reparatur seiner Möbel, er schlug 
Nägel mit dem Hammer ein. Um Mittagszeit stellte er die Arbeit ein wegen 
Schwäche und Kopfschmerzes. Er ging ans Bett, machte esselbst zurecht und legte 
sich hin mit der Bemerkung, daß er Schwäche in den rechten Extremitäten fühle. 
Nachdem er sich hingelegt hatte, wurde seine Stimme undeutlich, und gegen Abend 
verlor er das Bewußtsein. Am 28. IV. kam er auf einige Stunden zur Besinnung, 
sprach schlecht, bewegte die rechten Extremitäten schlecht, die linken etwas 
besser. 

Bald darauf verfiel er wieder in einen besinnungslosen Zustand und wurde am 
29. IV. in das Krankenhaus Semaschko gebracht. 

Status: Der Kranke ist bewußtlos, atmet schwer und röchelt. Gespannter 
Puls. Das Gesicht hyperämiert, leicht cyanotisch. Der geradeaus gerichtete Blick 
wendet sich manchmal seitwärts. Die Nasolabialfalte ist rechts weniger verstrichen. 
Die Muskelhypertonie ist in den rechten Extremitäten stärker ausgeprägt. Aktive 
Bewegungen werden weder rechts noch links ausgeführt. Die aufgehobenen 
Extremitäten fallen schlaff herunter. Reagiert auf Stiche und Kältereiz nicht. 
Bauchreflexe rechts abwesend, links abgeschwächt. Sehnervenreflexe rechts 
stärker. Beiderseitiger Babinski und Oppenheim. Pupillen verengt, die linke 
ist weiter als die rechte. Fast keine Reaktion auf Lichteinfall. Verhaltung von 
Urin und Stuhl. 

Diagnose: Thrombosis a. basilaris. 

30. IV. Puls 100, gespannt, Temperatur 37,7. Bewußtlos. Beiderseits die 
pathologischen Reflexe. 8 Uhrabends: Puls 126, Atmung 48, oberflächlich. Lungen- 
ödem. BewuBtlos. Pupillen reagieren nicht. 

l. V. um 7 Uhr morgens Exitus. 

Autopsie: Thrombosis a. basilaris. Ramollitio pontis varolii. Lepto-et pachy- 
meningitis fibrosa. 


Die histologische Untersuchung dieses Falles ist im Gang, jedoch 
dürfen wir von derselben keine besonders wertvollen Ergebnisse erwarten. 
Einerseits waren zur Zeit der Entwicklung der Thrombose die Erschei- 
nungen der Ataxie bei dem Kranken fast verschwunden, andererseits 
entstand durch die Thrombose der Basilarisarterie ein großer Erweichungs- 
herd gerade in dem Gebiet, dessen Untersuchung von besonderem Wert 
für die Lósung der Frage über die Lokalisation der akuten Ataxie sein 
konnte. 


Fall 7. Patient Mark T., 52 Jahre. Forstinspektor. Verheiratet. Ins Kranken- 
haus Semaschko am 8. X. 1923 eingetreten mit Klagen über Kopfschmerzen, 
Schwindel und Unsicherheit des Ganges, Zittern der Hände, erschwerte Sprache 
und sehr geschwächtes Gedächtnis. 

Das Gedächtnis war tatsächlich dermaßen geschwächt, daß es in der ersten 
Zeit unmöglich war, die Krankengeschichte festzustellen. Es wurde erst dann mög- 
lich, das ganze Bild der Entwicklung und des Verlaufes der Krankheit zu er- 
fahren, wo der Kranke genesen war. Diese Angaben teile ich hier mit: Der Vater 
des Kranken starb im Alter von 24 Jahren an Lungentuberkulose. Die Mutter 
starb im Alter von 62 Jahren, litt an Rheumatismus und einer Herzerkrankung. 
Die Mutter hatte 5 Kinder. Keine Aborte. Unser Patient wurde zum Termin 
geboren, entwickelte sich normal. Mit 6 Jahren fing er an zu lernen, beendete 
4 Klassen des Gymnasiums und eine mittlere technische Schule. In der Kindheit 
Masern. Mit 20 Jahren Gonorrhöe. Lues negiert. Seit 25 Jahren verheiratet. Die 
Frau hatte 5 Schwangerschaften -— 2 künstliche Aborte, 2 Kinder am Leben. Der 


Typus in Verbindung mit den Epidemien der letzten Jahre in Rußland. 387 


Kranke raucht vom 15. Jahre an. Im Alter von 20—30 Jahren trank er sehr viel. 
Von 30 Jahren an trinkt er weniger. Im Anfange des Jahres 1923 wurde der Kranke 
auf eine Geschäftsreise nach Ufa gesandt. Im August erkrankte er an Malaria, 
er hatte 3 Anfälle mit ltägigen Zwischenräumen. Auf Chinin verschwanden die 
Anfälle, und der Kranke nahm wieder seine Arbeit auf, ohne jedoch vollkommen 
gesund zu sein. In dieser Zeit litt er an allgemeiner Schwäche, Schwindeln und 
schwankendem Gange. Ende September rezidivierte die Malaria, das Schwanken 
wurde stärker; der Kranke fiel beim Gehen und mußte sich daher zu Bett legen. 
Zur selben Zeit bemerkt er, daß seine Handschrift sich auffallend verändert hatte. 

Nach Moskau kam er am 1. X. Es wiederholten sich 3—4 Anfälle von Malaria. 
Der Zustand verschlimmerte sich wieder. In den Händen stellte sich starkes Zittern 
ein; das Sprechen wurde schwerer, sitzen konnte er ohne fremde Hilfe gar nicht. 
Mit solchen Erscheinungen trat er am 8. X. ins Krankenhaus ein. 

Status praesens: Von mittlerem, normalem Körperbau, Ernährungszustand 
befriedigend. Haut und Schleimhäute blaß. Das Skelett weist keine Abweichungen 
von der Norm auf. Die Leistendrüsen ein wenig vergrößert. Herzgrenze ist nach 
rechts und links um 1 cm erweitert. Herztóne dumpf. Puls regelmäßig, von ge- 
nügender Spannung, 62. Die Gefäße sklerosiert. In den Lungen einzelne feuchte 
Rasselgeräusche. Die Milz perkutorisch um 4 Fingerbreite vergrößert, tritt unter 
dem Rippenbogen hervor. 

Die Leber vergrößert. Pupillen gleich. Die Bewegungen der Augäpfel nach 
allen Richtungen in vollem Umfange, horizontale nystagmusartige Zuckungen. 
Visus OD —0,7; 0S — 1,0. Der Augenhintergrund normal. Das Gesicht etwas 
maskenartig. Keine Ásymmetrie. Passive Bewegungen des Kopfes und der Ex- 
tremitäten in vollem Umfange, eine unbedeutende Hypotonie. Aktive Bewegungen 
ebenfalls in vollem Umfange, werden mit genügender Kraft ausgeführt. Bei aktiven 
Bewegungen kommt an den oberen Extremitäten Tremor und Ataxie zum Vor- 
schein, auch Dysmetrie. Die Handschrift ist ataktisch und von der früheren sehr 
verschieden. 

Ataxie in den unteren Extremitäten. Das Fersen-Knie-Phänomen gelingt 
nicht. Geht mit fremder Hilfe, stellt die Füße sehr breit, schlägt mit den Füßen 
auf den Boden und schwankt nach allen Seiten. 

Kann mit zusammengestellten Beinen nicht stehen. Bei breitgestellten Beinen 
schwankt er stark und versucht das Gleichgewischt zu halten, indem er mit den Hän- 
den balanciert. Das Augenschließen verstärkt das Schwanken nicht. 

Die Sprache dysarthrisch, ataktisch, etwas verlangsamt, modulationslos. Die 
Stimme dumpf. Oberflächliche und tiefe Sensibilität normal. Die höheren Sinnes- 
organe in Ordnung. Rachenreflexe sehr träge. Die Sehnenreflexe sehr lebhaft. 
Hautreflexe vorhanden. Pathologische abwesend. 

Pupillen reagieren prompt auf Lichteinfall und Konvergenz. Beckenorgane 
intakt. 

Psyche: Deprimierte Stimmung, bedeutende Gedächtnisschwäche. 

Patient blieb im Krankenhause bis zum 17. XI. und wurde fast genesen ent- 
lassen. Dann zeigte er sich noch einige Male, und Ende Dezember war er voll- 
kommen gesund. 

Dieser Fall bietet ein besonderes Interesse, weil die Erscheinungen der Ataxie 
sich nach der Malaria entwickelten, wobei mit jedem neuen Anfall von Malaria 
der Zustand des Kranken schlimmer wurde und er schließlich gezwungen war, 
sich zu Bett zu legen. 


In der Literatur habe ich die Beschreibung von Fällen der Ataxie 
Leyden- Westphal nach Malaria nur bei Salkind gefunden. 
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In dem ,,Kazaner Medizinischen Journal‘ von 1923 findet sich ein 
Artikel von G. W. Perwouschin: ‚2 Fälle akuter Kleinhirnataxie.'' 

In beiden Fällen war die Malaria das ätiologische Moment der Ataxie. 
Leider ist aber der Verfasser augenscheinlich nicht mit den Arbeiten 
von Davidenkoff bekannt, da er ihrer gar nicht erwähnt, und ist daher 
seine Auffassung der akuten Ataxie nicht ganz klar. 

Er scheint überhaupt der Meinung zu sein, daß die akute Ataxie 
Leyden-Westphal cerebellaren Ursprungs ist. Von diesem Standpunkt 
aus betrachtet er seine Fälle und verlegt den Sitz des pathologischen 
Prozesses in den Wurm des Kleinhirns. 

Vielleicht hat der Autor, was seine Fälle betrifft, auch recht, da bei 
seinen Kranken die Reflexe des weichen Gaumens normal waren, auch 
die Psyche in beiden Fällen intakt. Von welcher Art die Sprachstörung 
war, ist schwer zu sagen; im ersten Falle ein unbedeutendes Stocken und 
Dehnen beim Aussprechen von langen Wörtern, im zweiten ‚eine un- 
reine, undeutliche und leicht dysarthrische Sprache". 

In beiden Fällen waren Veränderungen der Sehschärfe und des Augen- 
hintergrundes vorhanden. Im 1. Falle Erweiterung der Venen und 
beiderseits Blässe der temporalen Teile der Sehnerven!) und im 2. Falle 
eine Neuroretinitis oculi utriusque regressiva, besonders links, eine 
ganze Reihe weißer Flecken und Streifen beiderseits im Gebiet der 
Maculae luteae. 

Die Veränderungen des Augenhintergrundes, die normale Psyche, 
der unklare Charakter der Sprachstórung und das Erhaltensein des 
Rachenreflexes sprechen gegen die akute Ataxie Leyden-Westphal; 
es ist jedoch nicht zulässig, diese Erkrankung ganz auszuschließen, 
da viele Symptome vorhanden sind, die diesem Symptomenkomplex 
eigen sind. Jedenfalls kann der Symptomenkomplex bei diesen beiden 
Kranken mit einem gewissen Grade von Wahrscheinlichkeit als Leyden- 
Westphalscher betrachtet werden. 

Mit unserem Kranken steht es anders: Bei ihm handelt es sich 
um eine typische cerebellare Ataxie: Dysmetrie, Stórung der Hand- 
schrift, Nystagmus, charakteristische Sprachstörung, lebhafte Haut- 
und Sehnenreflexe, Fehlen von pathologischen Reflexen, normale 
Sensibilität, unveränderter Augenhintergrund; die  Beckenorgane 
waren intakt. 

Von seiten der Psyche: Deprimierte Stimmung und sehr geschwächtes 
Gedächtnis. Mit einem Wort: Wir haben das typische Bild der Leyden- 
Westphalschen Ataxie vor uns?). 





1) Sclerosis disseminata? — 4. K. 

2) Während seines Aufenthaltes in Moskau teilte mir Prof. Davidenkoff mit, 
daß er in seiner Klinik in Baku auch einen Fall der akuten Ataxie beobachtet 
hatte, welcher sich im AnschluB an Malaria entwickelt hatte. 
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Die 3 weiteren Fälle der akuten Ataxie sind als Folge unbestimmter 
infektiöser Erkrankungen aufzufassen. 


Fall 8. Alexander Tsch., 21 Jahre, Invalid. 

Trat am 23. IX. 1921 in das Krankenhaus Semaschko ein mit Klagen über 
schwankenden Gang, Zittern der Hände, besonders der rechten und verlangsamte 
Sprache. 

Anamnese: Im Alter von 7 Jahren Scharlach. Im August 1920 2 Anfälle von 
Recurrens. Lues und andere venerische Krankheiten negiert. Die vorliegende Er- 
krankung entwickelte sich im Dezember 1920. Patient war in Gefangenschaft bei 
den „Weißen“, arbeitete bei einem Bauern, wo er erkrankte. 7 Tage lag er mit 
Fieber beim Bauern, dann wurde er auf den Evakuationspunkt gebracht, wo er 
noch 10 Tage mit erhöhter Temperatur lag. In der ersten Zeit war das Bewußtsein 
getrübt, auf dem Evakuationspunkt jedoch klar. Patient ging allein in das Klosett, 
was ihm allerdings viel Mühe kostete, da er beim Gehen schwankte und sich nur 
fortbewegen konnte, wenn er sich an der Wand hielt. 

Darauf wurde er ins Lazarett übergeführt, wo ihm das Gehen, da er zu stark 
schwankte, ganz unmöglich wurde. Von seiten der Hände, besonders der rechten, 
bestand starkes Zittern, so daß Patient nur mit großer Mühe selbständig essen 
konnte, wobei er nur die linke Hand benutzte. 

Die Sprache wurde langsam, mit Hervorstoßen der Wörter. Im Bett sitzen 
konnte der Kranke nicht, da er stark schwankte. 

Nach 3 Monaten, im März, fing er an selbständig zu gehen, jedoch schwankte 
er noch immer stark. Die Sprache war erschwert, das Zittern in den Händen noch 
vorhanden, jedoch in geringerem Maße. Nach einem 3monatigen Aufenthalt auf 
dem Lande wurde der Zustand bedeutend besser. Patient begab sich in sein 
Kommando zurück, aber der Dienst wurde ihm sehr schwer, und da seine Vor- 
gesetzten sahen, daß er zum Dienst nicht tauglich war, schickten sie ihn nach 
Twer in ein Hospital, wo er aus dem Militärdienst entlassen wurde. 

In der letzten Zeit bemerkte Patient keine Besserung in seinem Zustande. 

Status bei der Aufnahme: Der Kranke ist von mittlerem Körperbau und Er- 
nährungszustande. Von seiten der inneren Organe nichts Pathologisches. 

Nervensystem: Von seiten der Augen nystagmoide, rollende und ataktische 
Bewegungen, besonders bei nach oben gerichtetem Blick. Pupillen gleichwert. 
Tremor der Augenlider und der Zunge. Unbedeutende Parese des rechten 
unteren Facialisastes. Der Augenbintergrund ist unverändert. Die Stimme 
dumpf. Passive Bewegungen in vollem Umfange, der Muskeltonus nicht merk- 
lich verändert. Aktive Bewegungen in vollem Umfange. Die Kraft derselben 
ist leicht herabgesetzt, besonders in der oberen rechten Extremität. Bei 
aktiven Bewegungen kommt Ataxie zum Vorschein, stärker in den rechten 
Extremitäten ausgeprägt. Mit der Fingerspitze kann Patient die Nasenspitze 
nicht treffen. Das Knie-Fersen-Phänomen gelingt nicht. Beim Augenschließen 
wird die Ataxie nicht stärker. 

Eine geringe Adiadochokinesie. Mit zusammengestellten Beinen kann er fast 
gar nicht stehen, schwankt stark. Geht breitbeinig, macht kleine Schritte und 
schwankt. Kann auf einem Beine nicht stehen. Die Sprache ist etwas dysarthrisch, 
verlangsamt und leicht skandierend. 

Oberflächliche und tiefe Sensibilität normal. Die höheren Sinnesorgane voll- 
kommen in Ordnung. Hautreflexe vorhanden. Die Sehnenreflexe gesteigert, be- 
sonders rechts. Beiderseitiger Babinski. Andere pathologische Reflexe fehlen. 
Pupillen reagieren prompt auf Lichteinfall. Die Beckenorgane intakt. 

Psyche: Geschwächtes Gedächtnis und deprimierte Stimmung. 
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Nervensystem: Das linke Auge ist zusammengekniffen, beim Öffnen desselben, 
beim Geradeausblicken und Wenden der Bulbi nach links Doppeltsehen infolge 
von Insuffizienz des oberen M. obliquus und äußeren M. rectus. Die Bewegungen 
des linken Bulbus nach außen und nach unten sind beschränkt. 

Bei Bewegungen des Bulbus Ataxie und nystagmusartiges Zucken. Pupillen 
gleichweit, Augenhintergrund normal. Das Sehfeld nicht eingeengt. Zungentremor. 
Geruch links herabgesetzt. Die übrigen Hirnnerven normal. Bei aktiven Bewe- 
gungen der oberen Extremitäten ist bedeutende Ataxie und Zittern von Intentions- 
charakter vorhanden. Ataxie ist auch in den unteren Extremitäten vorhanden. 
Das Berühren der Nasenspitze mit dem Finger und das Knie-Fersen-Phänomen 
gelingt nicht. Beim Augenschließen wird die Ataxie nicht stärker. Eine scharfe 
Dysmetrie und Adiadochokinesie ist vorhanden, rechts stärker ausgeprägt. Leichte 
Asynergie. Die Muskelkraft ist gleichmäßig herabgesetzt. Der Muskeltonus ist 
kaum vermindert. Mit zusammengestellten Beinen kann der Kranke nicht stehen. 
Mit breitgestellten Beinen starkes Schwanken nach allen Seiten. Gehen kann er 
nur gestützt von beiden Seiten, stellt die Beine breitspurig, wirft sie auseinander 
und macht kleine Schritte. 

Die Handschrift stark ataktisch (Abb. 1). 

Ataxie und Dysmetrie. Die Sprache ist explosiv, schreiend, dysarthrisch und 
etwas skandierend. Die Stimme modulationslos und näselnd. Oberflächliche und 
tiefe Sensibilität normal. Rachen-, Gaumensegel- und Conjunctivreflexe fehlen. 
Die Sehnenreflexe lebhaft, die pathologischen fehlen. Pupillen reagieren prompt 
auf Lichteinfall und Konvergenz. Die Beckenorgane sind in Ordnung. 

Psyche: Geschwächtes Gedächtnis. Zuweilen Zwangslachen und -weinen, 
die Stimmung wechselnd, meist deprimiert. Während des Aufenthaltes im Kranken- 
hause kam es im Zustande des Patienten zu einer bedeutenden Besserung. Die 
Bewegungen der Augäpfel nach allen Richtungen wurden sehr bald normal und 
das Doppeltsehen verschwand. 

Von seiten der Sprache trat auch eine Besserung ein. Die Ataxie in den 
Händen verschwand fast vollständig, während dieselbe in den Beinen geringer 
wurde. Der Kranke geht selbständig, ohne Stock, jedoch schwankt er, stellt die 
Beine weit auseinander, hebt sie hoch auf und schlägt mit den Füßen auf den 
Boden. 

Fall 10. Patient S. A. D., 40 Jahre, Bauer. Verheiratet. Aufenthalt im Kranken- 
hause vom 26. VII. bis 27. XI. 1924. 

Bei der Aufnahme Klagen über Unvermógen ohne fremde Hilfe zu gehen, 
erschwerte Sprache, Tremor und Zittern der Beine. Von seiten der Heredität 
nichts Pathologisches. 1918 Typhus; welcher Form, unbekannt. Im November 
1923 plötzlich Kopfschmerzen, hohe Temperatur, bewuBtloser Zustand; Patient 
war 3 Monate krank. Im Januar 1924 bemerkte er Stórung der Sprache und des 
Ganges. Bei der Aufnahme ins Krankenhaus notierten wir folgendes: Pupillen 
gleichweit, reagieren prompt auf Lichteinfall. Visus beider Augen: 0,3. Augen- 
hintergrund normal Kein Nystagmus, keine Diplopie. Das Gesicht maskenartig. 
Starke Ataxie der Hände und Beine, kann nicht stehen, geht mit Mühe auf zwei 
Krücken, breitbeinig und die Beine weit auseinanderwerfend. DieSprache explosiv, 
dysarthrisch, leicht skandierend. Die Stimme nicht genügend moduliert. Alle 
Formen der Sensibilität normal. Rachen- und Gaumenreflexe herabgesetzt. Die 
Haut- und Sehnenreflexe lebhaft, keine pathologischen. 

Die Beckenorgane in Ordnung. 

Psyche: Depression und geschwächtes Gedächtnis. 

Während des Aufenthaltes im Krankenhause trat im Zustande des Kranken 
keine Besserung ein. 
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In diesen 3 Fällen ist der Charakter der Infektion nicht sicher festgestellt ; 
jedoch ist die Annahme einer epidemischen Encephalitis, besonders im Fall 8 und 10 
in gewissem Grade berechtigt. 

Unser nüchster Fall entwickelte sich infolge eines Abdominaltyphus. 

Fall 11. Patientin M. W., 23 Jahre, Fräulein, Studentin. Aufgenommen am 
2. I. 1925 ins Krankenhaus mit Klagen über erschwerte Rede, Zittern der Hände 
und Stórung des Ganges. Von seiten der Hereditát nichts Wesentliches. 

In der Anamnese Scharlach, Lungenentzündung, Pleuritis und im Alter von 
18 Jahren Masern, mit 23 Jahren Erysipel. 

Am 11. XL 1924 wurde die Patientin in die therapeutische Abteilung des 
Krankenhauses wegen Abdominaltyphus in schwerer Form aufgenommen. Die 
Temperatur erreichte 40°, Besinnungslosigkeit.. Als Patientin zur Besinnung kam, 
konnte sie nicht sprechen. Es bestand starkes Zittern der Hände und Beine. Ende 
Dezember begann die Kranke sich auf die Beine zu stellen, aber schwankte so 
stark, daß sie ohne fremde Hilfe nicht gehen konnte. Bei der Überführung auf die 
neurologische Abteilung wurde folgendes notiert: In den inneren Organen nichts 
Pathologisches. 

Nervensystem: Die rechte Hälfte des Gaumensegels steht etwas tiefer als die 
linke, bei der Phonation hebt sie sich gut, das Schlucken ist nicht beeinträchtigt. 

Ataxie der Hände und noch stärkere der Beine. Die Handschrift stark atak- 
tisch. Geht breitbeinig, schwankend, mit den Füßen aufschlagend. Beim Stehen 
mit breitgestellten Beinen starkes Schwanken, mit zusammengestellten Beinen 
kann sie gar nicht stehen. Die Sprache ist dysarthrisch, explosiv und leicht skan- 
dierend. Die Stiimme modulationslos. Alle Formen der Sensibilität normal. 

Rachen-, Gaumensegel erloschen. Haut- und Sehnenreflexe lebhaft, keine 
pathologischen. Pupillen gleich, reagieren gut. Von seiten der Psyche nichts Be- 
sonderes. Während des Aufenthaltes im Krankenhause bedeutende Besserung. 


Der letzte 12. Fall bietet besonderes Interesse, weil er sich nach 
Insolation entwickelte. Es ist erst der 2. derartige Fall in der Literatur 
— der 1. wurde 1900 von Nonne veróffentlicht — weshalb ich ihn aus- 
führlicher beschreiben will. 


Fall 12. Patient S. S., 37 Jahre, Inspektor der Artillerieverwaltung. Ver- 
heiratet. 

Aufgenommen ins Krankenhaus am 17. VIII. 1924 mit Klagen über Sprach- 
stórung, Tremor und Zittern der Hände und Beine. Schreiben kann er nicht. 
Geht nur auf einen Stock gestützt. 

Von seiten der Hereditàt nichts Pathologisches. In der Kindheit Scharlach 
mit einer Komplikation von seiten des rechten Auges und Otitis; 3mal Lungen- 
entzündung, Diphtherie. In jungen Jahren Gonorrhóe; Lues wird absolut negiert. 
Im Juni 1924 Malaria. Im Alter von 23 Jahren fiel Patient vom Dache eines 
zweistöckigen Hauses auf einen Heuhaufen. Nach Meinung der Ärzte war es zu 
einer Hämorrhagie unter die Hirnháute gekommen. Ein Jahr lang litt Patient an 
epileptischen Anfällen, welche sowohl am Tage als auch in der Nacht auftraten. 
In den letzten 13 Jahren wiederholten sich die Anfälle nicht mehr. 

Im Sommer 1924 wurde Patient nach Turkestan und Buchara kommandiert. 
Er arbeitete am Tage, inspizierte Artillerietruppen, wobei er groBe Strecken auf 
Kamelen zurückzulegen hatte. Die Hitze war ungeheuer, bis 70? in der Sonne : 
und 40? im Schatten. Am 24. VII. Kopfschmerz mit Übelkeit und Erbrechen. 

Am 27. VIL, einem sehr heißen Tage, fiel Patient plötzlich in Taschkent im 
Eisenbahnwagen zu Boden und verlor auf 2 Stunden das Bewußtsein. Im Kran- 
kenhause kanı er zu sich, er war vollständig irre, erkannte die ihn umgebenden 
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Personen nicht und konnte Gegenstände nicht richtig bezeichnen. Die Temperatur 
war erhöht und erreichte 38,0°. Nach 5 Tagen war das Bewußtsein schon ganz klar. 
Patient bemerkte aber, daß er sehr schlecht zu sprechen anfing und wegen Tremor 
der Hände nicht schreiben konnte. Es bestand starkes Zittern der Hände und Beine. 
Patient konnte selbständig weder essen noch stehen noch gehen. 

Am 7. VIII. wurde er nach Moskau abtransportiert und nach der Ankunft in 
unser Krankenhaus eingeliefert. 

Bei der Aufnahme ist folgendes notiert: In den inneren Organen nichts Patho- 
logisches. Blutuntersuchung: 

Hämoglobin 85%, Farbenindex 0,9, Erythrocyten 4 500 000, Leukocyten 
7200, Stabfórmige 495, Segmentierte 58%, Lymphocyten 35%, Übergangsformen 
und große Mononucleäre 2%,, Eosinophile 1%. 

WaR. im Blute negativ. In der Cerebrospinalflüssigkeit zweifelhaft. 

Cerebrospinalflüssigkeit: Spez. Gew. 1008, Reaktion alkalisch. Eiweiß 0,015°... 
Pandy negativ. Im Sediment einzelne Leukocyten. Urin normal. 

Nervensystem: Visus rechts 0,2; links 1,0. Augenhintergrund normal. Ny- 
stagmoides Zucken bei links gerichtetem Blicke. Links das Gehör abgeschwächt. 
Weber lokalisiert nach links; Rinne rechts +, links —. Übrige Hirnnerven in 
Ordnung. 

Die Stimme laut, modulationslos. DieSprache explosiv, schreiend, skandierend. 
Starke Ataxie des Kopfes, der oberen und unteren Extremitäten. Statische und 
kinetische Ataxie, die auch beim Augenschließen nicht verstärkt. Schreibt mit 
großer Mühe. Der Gang ausgeprägt ataktisch, geht mit dem Stocke, stellt die Füße 
breitspurig, wirft sie weit auseinander und schlägt mit ihnen auf den Boden. Dys- 
metrie, Adiadochokinesie und Kleinhirnasynergie nicht vorhanden. Sensibilität 
in Ordnung. Rachen- und Gaumensegelreflexe fehlen. Cornealreflexe vorhanden. 
Sehnenreflexe beiderseits lebhaft.  Bauchdeckenreflexe fehlen. Kein Klonus. 
Keine pathologischen Reflexe. Pupillen gleich. Reagieren prompt. 

Stark ausgeprügter roter Dermographismus. Hypomaniakalischer Zustand, 
Exaltation und Expansivität. Höhere Prozesse in Ordnung. Bei der Punktion 
flieBt die Cerebrospinalflüssigkeit unter erhóhtem Druck ab; sie ist klar. Es wur- 
den 25 ccm entnommen. Nach Beendigung der Lumbalpunktion hatte der Kranke 
einen Anfall von Bewußtlosigkeit. Die Augäpfel waren nach oben und rechts ge- 
richtet, die anfangs tonischen Krämpfe gingen bald in allen 4 Extremitäten in 
klonische über. Die Pupillen waren erweitert und reagierten nicht auf Lichteinfall, 
es zeigte sich Schaum aus dem Munde, das Gesicht wurde blau. Zungenbiß und 
Urinabgang nicht bemerkt. 

Nach einigen Augenblicken folgte ein zweiter Anfall derselben Art, der aber 
von größerer Dauer war und ungefähr 5 Minuten währte. 

In den nächsten 4—5 Tagen Kopfschmerz, Schmerzen zwischen den Schulter- 
blättern. Erbrechen. Weiterhin sind keine Anfälle mehr beobachtet worden. 

Nach 2 Monaten wurde Patient ganz gesund entlassen und nahm seine gewöhn- 
liche Beschäftigung wieder auf. 


Dieser Fall läßt keinerlei Zweifel in diagnostischer Beziehung auf- 
kommen, in ätiologischer steht er zweifellos in Zusammenhang mit einer 
Insolation. ` | 

Die kurz vordem überstandene Malaria können wir als prädispo- 
nierenden Umstand auffassen. 

Ich muß darauf aufmerksam machen, daß in der Mehrzahl meiner 
Fälle wiederholt Infektionskrankheiten überstanden waren und die 
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allgemeine Ataxie sich nach einer zweiten, bald auf die erste folgenden 
Infektion entwickelte. 

Augenscheinlich bereitet die vorangehende Infektion im Nerven- 
system den Boden für die Entwicklung der allgemeinen akuten Ataxie 
bei irgendeiner neuen Infektion vor. 

Von meinen 12 Fällen endete 1 Fall mit dem Tode schon in der 
Fleckfieberperiode, in 4 Fällen waren die Erscheinungen stationär, und 
es trat keine Besserung im Zustande der Kranken ein; in 3 Fällen trat 
eine bedeutende Besserung ein, und endlich in 4 Fällen endete die Krank- 
heit mit voller Genesung. 

Ein so großer Prozentsatz von Genesenen ist eine ungewöhnliche 
Erscheinung. 

In den meisten Fällen ist, wie ich schon erwähnte, die Prognose im 
Sinne vollständiger Genesung ungünstig. 

In allen meinen Fällen von Genesung ist die Ätiologie eine verschiedene 
— Fleckfieber, epidemische Encephalitis, Malaria und Insolation. 

Es ist interessant, zu bemerken, daß fast alle genesenen Kranken in 
vorgerücktem Alter standen. In einem Falle war die Kranke 50 Jahre 
alt, in den 2 anderen waren es 52jáhrige Kranke, und nur in einem Falle 
war der Kranke 37 Jahre alt. 

Nach der Statistik von Davidenkoff war der älteste unter den Kranken 
47 Jahre alt. 

Auf Grund meiner Fälle kann man zum Schlusse kommen, daß die 
akute allgemeine Ataxie sich in jedem Alter entwickeln kann; häufiger 
kommt sie jedoch in jüngeren Jahren zur Beobachtung, weil in diesem 
Alter Infektionskrankheiten öfter vorkommen. 

Alter und Ätiologie haben keine Bedeutung für die Prognose. In 
meinen Fällen wiegt das männliche Geschlecht bedeutend unter den Er- 
krankten vor. — 9 Fälle von 12, d.h. 75%, Männer und nur 25% Frauen. 
Diese Zahlen stimmen ganz mit Davidenkoffs Statistik überein: von 
37 Kranken — 28 Männer und nur 9 Frauen, wobei das Vorherrschen 
des männlichen Geschlechts nicht auf das Kindesalter, sondern auf das 
jugendliche und reife Alter fällt. 

Es ist dies ganz begreiflich, weil in dieser Lebensperiode das männliche 
Geschlecht infolge der Lebensverhältnisse und Arbeitsbedingungen in 
bedeutend größerem Maße der Möglichkeit der Erkrankung an akuten 
Infektionskrankheiten ausgesetzt ist —, während im Kindesalter für 
die Geschlechter kein Unterschied im Sinne der Erkrankungsmöglich- 
keit besteht. ` 

Der Krieg und besonders die Epidemien der letzten Jahre haben eine 
ganze Reihe von Fällen, in welchen der uns beschäftigende Symptomen- 
komplex beobachtet wurde, gebracht —, Fälle, welche in ihrer Ätiologie 
ganz neu sind. 
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In diese Tabelle sind noch 6 Fälle von Davidenkoff nicht eingetragen, 
derer er, ohne ihre Ätiologie anzugeben, in seinem Artikel: ‚„Charakte- 
ristik der Nervenerkrankungen in Azerbeidschan‘‘, erwähnt. (Neurol. 
Zeitschr. 2). Zweifellos ist die Zahl der Fälle akuter Ataxie, welche nach 
den Epidemien der letzten Jahre beobachtet wurden, eine bedeutend 
größere als die von mir aufgeführte. Als ich im Januar 1923 auf dem 
l. Kongreß für Neurologie und Psychiatrie in Moskau meinen Vortrag: 
— „Fleckfieber und Nervensystem" — hielt, teilte eine Reihe von 
Árzten in der Diskussion mit, daB auch sie akute Ataxie nach dem Fleck- 
fieber beobachtet hätten, leider aber sind diese Fälle nicht publiziert 
worden. 

Der Umstand, daß bis jetzt noch kein einziger Fall von akuter Ataxie 
als Folge von Recurrenstyphus veróffentlicht worden ist, berechtigt 
uns noch nicht zum Schlusse, daß nach dieser Krankheit die akute 
Ataxie überhaupt nicht vorkäme. 

Ich bin der Meinung, daß solche Fülle dagewesen sind, aber aus diesen 
oder jenen Gründen nicht zur Veróffentlichung kamen. 

Die letzte Recurrensepidemie hat gezeigt, daß auch diese Infektion 
verschiedene Komplikationen in Form von Erkrankungen des zentralen 
und peripheren Nervensystems hervorruft. 

Diese Erkrankungen sind fast ebenso mannigfaltig wie die nach 
Fleckfieber auftretenden; beim Recurrens kommen sie nur seltener vor 
als beim Fleckfieber. Wir haben jedoch keinen Grund anzunehmen, 
daB in Bezug auf die akute Ataxie die Recurrensinfektion eine Sonder- 
stellung einnimmt. 

Zur Frage über die Pathogenese und Lokalisation der allgemeinen 
akuten Ataxie übergehend, können wir leider nichts absolut Überzeugendes 
vorbringen. Es ist dieses wohl verständlich. In derartigen Streitfragen 
gehórt das entscheidende Wort der pathologisch-histologischen Unter- 
suchung. 

Wie ich bereits erwähnte, ist die Prognose quo ad vitam bei der akuten 
Ataxie eine vollkommen günstige. Ist der Kranke von der Infektion, 
welche zur akuten Ataxie führte, genesen, so stirbt er an letzterer nicht. 
Stirbt er jedoch im Verlaufe der Infektionskrankheit, so wird das Bild 
nie ein ganz reines und überzeugendes sein. 

Es läßt sich nur dann etwas Positives für die Aufklärung der uns 
beschäftigenden Frage erwarten, wenn bei einem, an akuter Ataxie 
leidenden Kranken die Ursache des Todes eine mehr zufällige ist, die 
zu keinen Veränderungen des zentralen Nervensystems führt. 

Darin liegt aber eben der Fehler, daß wir außer Davidenkoffs Fall 
keinen anderen kennen. 

Was diesen Fall anbetrifft, so wurde er leider vor sehr langer Zeit 
untersucht, wo die Untersuchungstechnik noch ungenügend war und 
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verschiedene spezifische Färbemethoden noch nicht bekannt waren. 
Es ist daher der negative Befund nicht ganz überzeugend. 

Außerdem ist die Untersuchung der Basalganglien und des Corpus 
striatum nicht ausgeführt worden. 

Es bleibt uns daher nach wie vor nichts Anderes übrig, als bei 
unseren Voraussetzungen nur von klinisch begründeten Tatsachen 
ausgehen. 

In der letzen Zeit hatte der Standpunkt Davidenkoffs, d.h. die An- 
nahme einer elektiven Einwirkung der Toxine auf den zentralen Ko- 
ordinationsapparat, die meisten Anhänger. 

Mit anderen Worten gesagt, betrachtet der Autor diese Erkrankung 
als eine Systemerkrankung. Diese geistreiche Hypothese scheint mir 
aber nicht recht überzeugend. 

Wenn wir auch von der Voraussetzung ausgehen, daß sich bei den 
verschiedensten Infektionen Toxine bilden, welche einen spezifischen 
Einfluß auf diesen Apparat ausüben können, wenn wir sogar der Meinung 
sein dürften, daß sich gewisse spezifisch wirkende toxische Stoffe im 
Organismus auch unter dem Einflusse von Insolation und Überhitzung 
des Organismus bilden können, so wäre es doch schwierig, mit Hilfe dieser 
Hypothese solche Fälle der akuten Ataxie zu erklären, die sich nach einer 
Kontusion entwickelten (Margulis). 

Als weiteres Argument zugunsten seines Standpunktes bezeichnet 
Davidenkoff die Tatsache, daß die akute Ataxie sich nie auf die eine 
Körperhälfte beschränke. 

Es ist aber dieses nicht ganz zutreffend, da Fälle beschrieben wurden, 
wo die Ataxie bedeutend stärker in einer Körperhälfte ausgeprägt war. 
Der Umstand, daß außer den ataktischen Symptomen nicht selten auch 
paretische vorhanden sind, spricht auch gegen die Annahme einer 
Systemerkrankung. 

M. S. Margulis gibt in seiner Monographie: „Die akute Encepha- 
litis" eine neue Herdlokalisation der akuten Ataxie. Er verlegt den 
Sitz des Prozesses in die Regio subthalamica und die benachbarten Teile 
der basalen Ganglien. 

Dieser Standpunkt ist ganz annehmbar und steht in Einklang mit 
unseren anatomisch-physiologischen Kenntnissen. Um sich aber dem- 
selben ganz anzuschließen und ihn als unanfechtbar anzuerkennen, 
wäre er histologisch zu begründen. 

Dieser Beweis fehlte aber auch bei Margulis, da er keinen einzigen 
Sektionsfall hatte. 

Und so bleiben wir nach wie vor in der Frage der Pathogenese und 
der Lokalisation vor einer geschlossenen Tür stehen, und was hinter 
derselben vorgeht, sind wir nur bemüht, durch eine Spalte zu erspähen, 
wie sie uns die klinische Untersuchung öffnet. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. IC. 26 
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Durch diese Spalte glaubt der eine dieses, der andere jenes zu 
erblicken. 

Es wird erst dann möglich sein, klar und deutlich das zu betrachten, 
was sich hinter dieser verschlossenen Tür abspielt, wenn die pathologi- 
sche Histologie uns dieselbe weit geóffnet haben wird. 

Vor dieser geschlossenen Tür stehend und auf das Öffnen derselben 
wartend, ziehe ich einstweilen folgende Schlüsse: 

l. Die allgemeine akute Ataxie vom Leyden-Westphalschen Typus 
ist keine nosologische Einheit, sondern ein Symptomenkompkex. 

Derselbe kann sich in jedem Alter als Folge von Infektionskrankheiten 
oder unter dem Einfluß von physikalischen Faktoren (Insolation, 
Übererhitzung, Kontusion) entwickeln. 

2. Die Epidemien der letzten Jahre — Fleckfieber, Encephalitis 
und Malaria — haben eine Reihe von Fällen der akuten Ataxie mit 
einer neuen Ätiologie geliefert. 

3. Die Prognose der akuten Ataxie ist günstig quo ad vitam und 
meistenteils ungünstig quo ad valetudinem completam. Das Alter 
spielt in der Prognose der Krankheit keine Rolle. 

4. Die allgemeine akute Ataxie als Folge des Fleckfiebers ist keine 
seltene Erscheinung. 

5. Fast in allen Fällen der akuten Ataxie werden Störungen der 
Psyche beobachtet. Besonders oft beobachten wir Gedächtnisschwäche 
und depressive Stimmung. 

6. In den Fällen vollständiger Heilung der akuten Ataxie kehrt die 
Psyche gewöhnlich zur Norm zurück. In den chronischen Fällen ver- 
bleiben oft dauernde Veränderungen der Psyche, besonders Demenz. 

7. Die Annahme, daß die akute Ataxie pathogenetisch auf eine 
elektive toxische Läsion des zentralen Koordinationsapparates zurück- 
zuführen sei, ist nicht genügend begründet und findet in der klinischen 
Beobachtung keine Stütze. 

8. Die Vermutung des Herdcharakters dieses Symptomenkomplexes 
mit Lokalisation in der Regio subthalamica ist annehmbarer. 

9. Die endgültige Lösung der Frage über die Pathogenese und 
Lokalisation der akuten Ataxie wird erst auf Grund der histologischen 
Untersuchung entsprechender reiner Fälle möglich sein. 
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(Aus der 3. medizinischen [Nerven-] Abteilung des Allgemeinen Krankenhauses 
Hamburg-St. Georg.) 


Selbstverstümmelung und Selbstbeschädigung. 


Von 
Dr. Ernst Trömner (Hamburg). 


Oberarzt. 


(Eingegangen am 15. Juli 1925.) 


Selbstverstümmelungen gehören zu uralten Bräuchen und würden 
sogar bis ins Tierreich hinabreichen, wenn die Autotomien der See- 
schnecken, der Seesterne, welche gefangene Arme abschnüren können, 
der Holothurien, welche ihre Eingeweide einem Angreifer als Beute hin- 
werfen sollen, der Krebse, welche ihre Scheren, der Spinnen, Ameisen, 
welche ihre Glieder, und der Eidechsen, welche imstande sind, ihren 
Schwanz abzuschnüren, wenn er eingeklemmt oder irgendwie kaptiviert 
ist; wenn, sage ich, diese Akte nicht einfach reflektorisch eintretende Er- 
eignisse wären, welche auch bei decerebrierten Tieren mit gleicher Präzi- 
sion vor sich gehen. Bewußte Selbstverstümmelungen sind natürlich 
menschliche Eigentümlichkeiten, welche schon bei unzivilisierten Völ- 
kern Brauch sind, allerdings meist aus Traueranlaß, wenn z. B., wie 
unter einigen Indianerstämmen Nordamerikas, Sippen- oder Stammes- 
angehörige einem Toten Finger, Zehen, Ohren oder dgl. opfern, um ge- 
wissermaßen Sühne zu leisten, falls sie irgendwie am Tode des Be- 
treffenden schuld sein sollten. 

Auf höheren Zivilisationsstufen und in historischen Zeiten wurden 
S. im allgemeinen nur geübt, um dem Gefängnis oder Militärdienst zu 
entgehen, aus religiósem Fanatismus und von Geisteskranken. Um 
dem Soldatendienst zu entgehen, hackte oder schnitt man sich in alten 
Zeiten den Daumen ab, damit Lanze oder Schwert nicht mehr erfaßt 
werden konnte. 

,;Mutilos apellant qui sibi digitos amputarunt ad declinandum onus 
militiae. Graviter puniuntur qui se, ne milites sint, hac ratione debili- 
taverint‘‘ sagt schon ein Edikt des Kaisers Gratian. Auch in unseren 
Zeiten sind es meist Verstümmelungen der Hände oder Finger, welche 
angewandt werden. Förmliche S.-Epidemien sollen während des rus- 
sisch-japanischen Krieges im russischen und während des südafrika- 
nischen Feldzuges (Burenkrieg) im englischen Heere ausgebrochen 
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sein, z. B. bei Magersfontein. 1898 hat Bennecke als früherer Militárarzt 
eine kleine Reihe deutscher Fülle zusammengestellt und gefunden, daß 
unter 34 Verstümmlern 8 Geisteskranke waren, und zwar meist schwach- 
sinnige oder hebephrene. Auch nach Lochte und nach Blondels Zu- 
sammenstellung franzósischer Militárflüchtiger waren die meisten abnorm. 

Auch Gefangene, welche nicht den schmerzloseren Weg der Simula- 
tion, sondern den heroischeren der S. wählen, meist durch Verschlucken 
von Fremdkórpern (Ziemcke) um aus dem Gefángnis heraus und zu- 
nächst ins Krankenhaus zu kommen, sind meistens psychisch abnorm. 
Das Gros der übrigen S. entstammt meist dem dunklen Reich psy- 
chotischer Erregungszustände; Cyclothymie, Schwachsinn, epileptische 
Dämmerzustände und vor allem die durch ihre Schmerzlosigkeit be- 
sonders zu S. disponierende Paralyse. Immerhin sind auch bei Geistes- 
kranken Selbstbeschädigungen doch so selten, daß mir in 4 Jahren 
meiner früheren ausschließlich psychiatrischen Tätigkeit doch nur ein 
auffallender Fall in Erinnerung ist. Es war ein mäßig verblödeter 
Schizophrener, welcher ab und zu Holzsplitter oder lange Nägel ver- 
schlang, um Ungeziefer in seinem Magen zu töten, also nicht einmal 
in der Absicht, sich selbst zu schädigen. Sonst sind Fälle von S. bei 
Psychosen beschrieben worden von Fischer, Ideler, Schönfeld, Blondel u.a. 
Trotzdem gibt es Autoren (z. B. Blondel und Bellion), welche jede S. 
als abnorm ansehen; aber dem kann ich nur zustimmen, wenn man den 
Begriff der Abnormität auf alle Psycho- und Neuropathen erweitert. 
Hier sind es ja besonders Hysterische, welche außerhalb oder innerhalb 
von Dämmerzuständen sich Beschädigungen, selten gefährlicher Art, 
beibringen (siehe Fälle von Bettmann, Hagedorn, Heinicke, Quack u. a.), 
meist Hautverletzungen oder häufig als Demonstrationen oder patho- 
logische Reaktionen hysterischer Dienstmädchen, das Verschlucken von 
Nadeln. Ziemcke berichtet u. a. von einem Dienstmädchen, welches 
210 verschiedene Fremdkörper im Magen hatte. Auch Gefangene, 
welche Fremdkörper verschlingen, um dem Krankenhaus zugeführt zu 
werden, sind meistens hysterisch. 

S. anscheinend Gesunder sind immerhin so selten, daß sie stets 
besondere Aufmerksamkeit und evtl. Mitteilung verdienen, weil psy- 
chiatrisch oder forensisch Unerfahrene solchen Vorkommnissen ge- 
wöhnlich ratlos oder unvollkommen informiert gegenüberstehen, eine 
Schwierigkeit, welche nicht selten durch das (verständliche) Verschleie- 
rungsbedürfnis solcher Kranken vergrößert wird. Demgemäß stehen 
manche ältere Autoren, z. B. noch Möbius, auf dem Standpunkte, 
daß ernsthafte Selbstbeschädigungen bei Geistesgesunden überhaupt 
nicht vorkommen. Daß das nicht stimmt, mag durch einige eigene 
Beobachtungen widerlegt werden, welche ich übrigens nur ihrer eigen- 
artigen Motivation wegen veröffentliche. 
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Fall 1. Ur. Ein 265jähriger Reisender, katholisch, schwer belastet, sofern 
Großvater und dessen Bruder starke Trinker waren, machte mehrere Kriegs- 
dienstjahre mit, zwar ohne Verwundung, jedoch mit Erkrankung an Leistenbruch 
und Darmgeschwüren, welche mehrere Operationen, im ganzen 12, erforderten. 
Diese Leiden hinterließen einen nervösen Schwächezustand, welcher, zumal auf 
dem Boden seiner Belastung, wiederholt Schwermutszustände entwickelte — 
etwa alle paar Monate mehrere Wochen lang, ab und zu sogar mit Selbstmordten- 
denz. Alles das steigerte sich nach seiner Heirat 1922; denn seine Frau war leicht- 
sinnig, betrog ihn und trieb zu Zwist und Unfrieden. Dazu kam, daß er genötigt 
war, mit ihr bei seinem Vater zu wohnen, dessen wüste Trunksucht ihm ein bestän- 
diger Anlaß zu Kummer und Aufregung war. Alles das führte denn auch zu ver- 
schiedenen nervösen Krankheitserscheinungen. 1. Zu Absenzen. Schon im Kriege 
hatte er bei Aufregungen und besonders wenn ihm der Urlaub verweigert wurde, 
mehrere Male, etwa alle paar Monate, wirre Zustände im Kopfe, in denen er fort 
und planlos umherlief. 2. Krampfanfälle, auch diese schon im Kriege alle paar 
Wochen und nur nach Aufregungen, Anfälle von Gliederzittern und Bewußt- 
seinstrübungen. 3. Depressionen mit Selbstmordgedanken und Selbstbeschädi- 
gungsimpulsen. Diese traten zuerst im Frühjahr 1924 auf nach Ärger über seine 
Frau und seinen Vater. Er lief fort, kaufte sich eine Nagelfeile und verschluckte 
diese; wieso und warum, weiß er nicht. Im Krankenhaus von Recklinghausen 
mußte sie herausgeschnitten werden. Ähnliches wiederholte sich am 20. X. 1924. 
Er war, wieder nach Skandal im Hause, fortgelaufen, hatte sich einige Teelöffel 
gekauft, setzte sich in die Eisenbahn und verschluckte im Zuge die in zwei Teile 
zerbrochenen Löffel. Schließlich kam er in halbwirrem Zustand in Hamburg an, 
wo er unserem Hause zugeführt wurde. Die Löffel wurden chirurgisch entfernt. 
Hinterher klagte er noch über Anfälle stechenden, von Übelkeit und Körper- 
zuckungen begleiteten Kopfschmerzes, über häufige Verstimmungen und Schlaf- 
störungen mit schweren Träumen. 

Eine Befragung über die Ursache seiner Selbstbeschädigung war zunächst 
resultatlos; erst in Hypnose gab er befriedigende Auskunft. Da er katho- 
lisch und sehr religiös war, hatte er sich die Verkommenheit und die Trunk. 
sucht seines Vaters sehr zu Herzen genommen, so daß er Gott um ein Mittel 
bat, seinen Vater zu retten, und da sei ihm der Einfall gekommen, daß sein 
Vater nur durch sein eigenes Opfer zu retten sei, und so habe er durch Ver- 
schlucken gefährlicher Gegenstände gewissermaßen sich selbst opfern wollen. 
Solche schließlich zur Ausführung drängende Gedanken seien besonders in 
seinen Depressionen aufgetreten. 

Auch im Krankenhaus kamen noch Verstimmungen, Klagen über Schwindel 
und Kopfschmerzen vor, immerhin konnte er, durch Hypnose wesentlich gebessert, 
entlassen werden. 


Die Idee des Schmerzopfers, welche z. B. bei primitiven Völkern hier 
und da zu Verstümmelungen, z. B. nach dem Tode von Verwandten, 
führt, regte sich also auch hier wieder, begünstigt zweifellos durch das 
seinem religiösen Sinn immer gegenwärtige Vorbild Christi. Ob aber 
seine Idee die Tat direkt bestimmte oder nur als Rationalisierung eines 
in seinem depressiven Zustande triebhaft auftretenden Impulses zu 
gelten hat, kann hier nicht entschieden werden, und die spärliche Li- 
teratur solcher Fälle klärte mich nicht auf. Jedenfalls wurden wir 
durch seine Mitteilungen um ein beachtenswertes Erklärungsmoment 
reicher. 
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Kaum klarer, aber interessant in seinen Äußerungen ist ein anderer 
Fall: 


Fall 2. Da., ein 20jähriger Matrose, wurde mit zahlreichen verschluckten 
Nadeln und zwei Löffelstielen eingeliefert zur chirurgischen Behandlung. Auch 
hier eröffneten erst längere von unserer Seite vorgenommene Schürfungen die 
Kanäle der Wahrheit. 

Auch er war ein schwer belastetes Individuum (Vater und beide Großväter 
Potatoren, die Mutter lungenleidend und schwer nervös, eine Schwester epilep- . 
tisch). Schon als Kind begann er, aus Spielerei oder um sich hervorzutun, allerlei 
zu verschlucken, erst Kleinigkeiten, Steinchen, Bohnen, Kirschkerne, Knópfe, 
dann größere Dinge, Münzen, und so erweiterte und verdichtete sich dieser Trieb 
mehr und mehr und trat schließlich zu gewissen Zeiten als Entladungsdrang unbe- 
haglicher Stimmungen auf, bis er völlig die Form eines periodischen Zwangsantriebs 
annahm, dessen Nichtbefriedigung eine ägnstliche Unruhe zur Folge hatte — 
„ich merkte das schon vorher, es kam ein Zittern über mich“. Auch die ver- 
schluckten Gegenstände wurden immer größer, große Münzen, Nägel, zugespitzte 
Holzstücke. Ihr Verschlingen wurde immer schwieriger und führte schließlich zu 
einer förmlichen Würgerei. Bei dem Bestreben, das hinuntergewürgte Stück wieder 
zu regurgitieren, passierte, es war im 14. Jahre, eine Ejaculatio seminis. Von dem 
Augenblick an war der Konnex seines krankhaften Triebes mit der Sexualerregung 
hergestellt. Solche nervöse Unruhe setzte alle paar Wochen ein und führte dann 
zu Deglutinationen und Pollutionen. Nach der sexuellen Entladung wich auch 
der nervöse Spannungszustand. In den letzten Jahren wurde sein Trieb immer 
grotesker. Er verschluckte ganze Nadelpakete, Holzstücke, Löffel, gläserne Grog- 
rührer u. a. Mehrere Male mußten chirurgische Entfernungen vorgenommen 
werden, so auch nach seiner Einlieferung in unser Krankenhaus. 

Äußerlich war er kräftig, hochgewachsen, mit schwachen sekundären Sexual- 
charakteren, ohne manifeste Zeichen von Hysterie, besonders war die Schmerz- 
empfindlichkeit normal. Nebenbei hatte er übrigens Zeiten normaler Sexual- 
betätigung und hatte auch schon eine ?/,jáhrige Tochter. 


Interessant ist der Fall dadurch, daß sich aus kindlichem Spieltrieb 
— Kinder, besonders neuropathische Kinder, pflegen ja nicht selten 
Fremdkörper in alle möglichen Öffnungen ihres Körpers hineinzu- 
praktizieren, in Ohren, Nasen, Schlund, Genitalien — allmählich ein 
periodisch wachsender Zwang entwickelt, welcher dann in geschlechts- 
reifer Zeit mit sexueller Erregung verschmilzt, ohne daß die Speiseröhre 
eine direkt erogene Rolle spielt oder daß andere Äquivalente perverser 
Veranlagung (Fellatio) mitwirkten, vielmehr war es lediglich ein schmerz- 
hafter Regurgitationsakt, welcher sexuelle Entladungen hervorrief; 
etwa wie in jenen Jahren nicht selten heftige plötzliche Angst zu Pol- 
lutionen führt, z. B. bei den Angst- und Examenspollutionen der Schüler 
— also eine Algolagnie, ein wollusterregender Schmerz. 

Noch im Herbst 1923 hatte er mit seinen Zechkumpanen um 50 M. 
gewettet, daß er eine ganze Menge Nadeln und noch andere Dinge 
verschlucken könne. Daraufhin verschlang er eine Schachtel mit etwa 
60 Stecknadeln, 3 Nägel und 2 Grogrührer, Dinge, welche zum Teil 
róntgenologisch nachgewiesen wurden, welche sich dann aber nach 
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einiger Zeit von selbst entleerten, ein wunderbares Zeugnis für die 
Zartheit, mit welcher unser Darm auch gefährliche Dinge wieder nach 
außen zu befördern versteht. 

In der Literatur sind mir wenig Analogien begegnet; nur bei T'inte- 
mann wird von einem Schäfer berichtet, welcher sich die Eichel auf- 
zuschneiden versuchte, weil er auf normal geschlechtlichem Wege keine 
Befriedigung mehr erreichen konnte. Bei diesem Versuch bekam er 
" plötzlich wieder Orgasmus, und von da an wiederholte er die schmerz- 
hafte Prozedur so oft, bis der Penis völlig in 2 Hälften gespalten war. 
Als weniger groteskes Beispiel berichtet Hirschfeld in den sexuellen 
Zwischenstufen von einem jungen Menschen, welcher sich Nadeln 
durch Leib, Backen und Arme stach, um Wollust zu erregen. 


Der psychologisch interessanteste Fall (Dr.) war der folgende: 


Im Februar 1924 wurde eines Tages ein 34jähriger Mann mit abgeschnittenem 
Scrotum und stark blutend eingeliefert. Die ihn behandelnden Chirurgen standen 
zunächst vor einem Rätsel; erst viel später gelang es mir, in längerer Unterredung 
den sehr scheuen und zurückhaltenden Patienten zu offenen Mitteilungen zu 
bewegen. 

Er stammt aus belasteter Familie, sofern der Vater seines Vaters Trinker war 
und durch Selbstmord endete. Einer seiner Brüder bekam im Kriege einen hysteri- 
schen Sprachfehler. Dr. selbst verlor in zarter Kindheit seine Eltern und wurde 
bei einem wohlhabenden Onkel auferzogen, streng und einsam. Dadurch wurde 
sein Hang zum Lesen und zu Grübeleien sehr begünstigt; besonders waren es 
religiöse und sexuelle Fragen, welche seinen Geist immer wieder bedrängten und 
welche auch bald Anlaß zu Gewissensbissen gaben, seit sich mit dem Hang zu 
Onanie abnorme Gelüste entwickelten. Seit dem 15. oder 16. Jahre fand er näm- 
lich Gefallen daran, sich weibliche Wäsche oder Kleidungsstücke anzulegen oder 
sich nach Weiberart zu schnüren, allerdings weniger, um sich als Weib zu fühlen, 
als um sich, besonders bei seinen masturbatorischen Akten, das Bild eines weiblichen 
Partners vorzugaukeln oder vorzuspiegeln. Während seiner Lehrlingszeit traten 
zwei Arten abnormer Triebe zu Tage: 1. Sein Trieb, fortzulaufen: z. B. reiste er 
nach einer gehabten Aufregung planlos fort und kam in einem etwas wirren Bewußt- 
seinszustand nach Amsterdam, wo er aufgegriffen und durch das Konsulat zurück- 
befördert wurde; 2. trat schon damals ein unklar motivierter Trieb zur Selbet- 
beschädigung auf, in dem er einmal versuchte, sich den Nabel mit Calciumcarbid 
zu verbrennen, und zweitens versuchte er 1912 aus sexualer Reue, sich die Genitalien 
abzuschneiden. Er verletzte sich aber nur den Penis, mußte genäht werden, und 
bekam nun eine Striktur, welche Bougierung erforderte. Als er sich aber selbst 
weiterbehandeln sollte, entwickelte sich dabei allmählich masturbatorischer Reiz, 
den er nun regelmäßig durch Bougieren hervorrief. Dabei brach einmal ein Katheter 
ab, blieb stecken und mußte operativ entfernt werden. 

Trotz seiner scheinbar feministischen Neigung folgte er seinem brennenden 
Wunsch, mit ins Feld zu gehen, und betätigte sich mehrere Kriegsjahre, und zwar 
tapfer und pflichtgetreu. Freilich mußte er mehrfach bestraft werden, weil er 
unmotiviert fortlief und ab und zu seiner alten Neigung folgte, heimlich Frauen- 
wäsche oder -kleider anzulegen. Zwischen Zeiten perverser Regungen lagen immer 
Phasen normaler Sexualbetätigung. 1919 heiratete er, und zwar aus vollkommener 
Zuneigung, betrug sich stets als vollkommen fürsorglicher und liebevoller Ehe- 
mann und hatte mit seiner Frau zwei Kinder, deren Geburt jedoch wegen engen 
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Beckens der Frau Komplikationen erfuhren. Das erste Kind muBte durch Zange 
entbunden werden, das zweite starb kurz nach der Geburt. Den ersten schweren 
Konflikt erfuhr seine Ehe, als er eines Tages seine Frau bat, sich wührend des 
Congressus Frauenkleider anlegen zu dürfen. Empört wies das die Frau zurück 
und drohte bei Wiederholung dieser Zumutung mit Scheidung. Trotzdem konnte 
er es sich nicht verkneifen, ab und zu, wenn er allein war, in Frauenwüsche zu 
masturbieren. Hinterher folterten ihn stets schwerste Gewissensbisse und wieder- 
holt beschlof er nach solchen Rückfällen, sich die Genitalien abzuschneiden, um 
seine Leidenschaft zu bannen resp. um sich „umzustimmen‘, wie er sich aus- 
drückte. Dazu drängte immer lebhafter der Wunsch, seine Frau nicht wieder den 
Gefahren einerSchwangerschaft auszusetzen. So kàmpften immer periodisch abnorm 
perverse Neigungen mit dem energischen sittlichen Wunsch, seine Ehe von seinen 
ihm selbst niedrigen Neigungen zu befreien. Besonders in Abwesenheit seiner Frau 
suchte ihn immer wieder sein alter Zwang heim. Als nun im Frühjahr 1924 seine 
Frau auf 8 Tage zur Beerdigung ihres Vaters verreist war, überkam eines Tages, 
nachdem er vorher sehr viel gearbeitet und wenig gegessen hatte, ihn wieder 
das alte Laster. Er legte vorm Spiegel die Wäsche seiner Frau an und masturbierte. 
Hinterher heftigster moralischer Kater, verzweifelte Selbstvorwürfe, Scham über 
sein Tun, brennender Wunsch, seine von ihm geliebte Frau nicht wieder in dieser 
Weise zu betrügen und der Wunsch, seine Frau vor weiteren gefährlichen Schwan- 
gerschaften zu bewahren. Das alles ballte sich schließlich zu jähem Entschluß 
zusammen, und diesmal zu endgültigem. Er unterband sein Scrotum mit einem 
Bindfaden und schnitt es langsam und sorgfältig ab, merkwürdig wenig Schmerz 
fühlend. Trotz erheblicher Blutung hatte er noch die Kraft, die Spuren seines 
Selbstattentates zu beseitigen und selbst die Bahn zum Krankenhaus zu besteigen. 

Wie in vielen derlei Fällen förderten auch hier erst lange eingehende Be- 
sprechungen die wahren Motive so radikaler Selbstbeschädigung zutage. Schwer 
begreiflich waren sie immerhin. Er war ein gebildeter, nachdenklicher Mensch mit 
sittlich sonst einwandfreiem Leben, dem sowohl seine ewigen Rückfälle zur Onanie 
als auch sein Verkleidungstrieb das Gewissen auf das Schwerste belasteten; beson- 
ders schwer, weil er religiös war und sich seiner aufrichtig geliebten Frau gegenüber 
doppelt schuldhaft fühlte. Und solcher Konflikt zwischen Trieb, Schwüche und 
scharf betontem Gewissen führte zur Katastrophe. Voll Scham und Empórung 
entschloß er sich, ein für allemal den Quell seiner Versündigungen gegen Weib 
und Sitte zu verstopfen. Das ihm bekannte Beispiel des Origenes hat zweifellos 
seinen Entschluß autosuggestiv verstärkt. Dabei handelte er in voller geistiger 
Klarheit, ohne Spur einer dämmerhaften Bewußtseinsstörung. Auffallend war 
nun die stark verringerte Schmerzempfindung dabei, denn er schnitt es nicht mit 
einem Ruck ab, wie es nicht nur Selbstkastraten, sondern auch die berufsmäßigen 
Verschneider, z. B. in Indien und China, tun, sondern sehr langsam und vorsichtig. 
Die vollkommene Erfüllung seines Bewußtseins mit dem Entschluß scheint schmerz- 
hemmend gewirkt zu haben; denn er war nicht habituell hypalgetisch. Über- 
haupt zeigte die Untersuchung ein Symptom weder von Hysterie, noch irgendeiner 
geistigen Stórung. Er schien vollkommen normal, klar besonnen und sittlich voll- 
kommen fühl- und urteilsfähig. 


Bemerkenswert macht diesen Fall also nicht nur die vollkommene 
Abwesenheit geistiger Stórungen, sondern auch die seltsame Art der 
Motiventwicklung. Selbstkastrationen von Geisteskranken sind bekannt 
und werden mehrfach berichtet, z. B. erzählt Schönfeld von einem 
38jährigen Dem. paranoides-Kranken, welcher an abnormen Sensa- 
tionen der Geschlechtsorgane litt und sich eines Tages unter Ein- 
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wirkung imperatorischer Hallucinationen beide Hoden mit einem 
Rasiermesser abschnitt, und von einem 32jährigen Epileptiker, welcher 
sich im epileptischen Verwirrungszustand kastrierte, angeblich, um 
nicht mehr von seinen Dorfburschen gehänselt zu werden, weil er sich 
an kein Mädchen herantraute. 

Andere Fälle der Literatur lassen nicht erkennen, ob Geistesgesund- 
heit oder -störung vorlag. Nach Reid z. B. (bei Tintemann) versuchte 
ein 17jähriger Schusterlehrling sich zu kastrieren, weil sein Meister 
ihn wegen häufiger Pollutionen gescholten hatte. Nach Blondel ward 
ein Mann eines Sittenverbrechens angeklagt. Als er die Polizei kommen 
hörte, schnitt er sich — um ein fait accompli der Selbstjustiz zu schaffen 
— schnell seine Hoden ab. In einem anderen Fall Blondels kastrierte 
sich ein 45jähriger Mann, weil er in der Hochzeitsnacht impotent ge- 
wesen war. In Groß-Archiv berichtet Staatsanwalt Zckert von einem 
Waldaufseher, welcher einer Witwe gedroht hatte, sich die Genitalien 
wegzuschneiden, wenn sie ihn nicht heiraten würde; und er versuchte, 
seine Drohung auszuführen. Alle diese Fälle stehen an der Grenze des 
Normalen, jenseits welcher ja nach den meisten Autoren alle Selbst- 
kastraten stehen sollen. 

Bei anscheinend nicht Geisteskranken scheint Scham über Rückfälle 
in die Masturbation häufigstes Motiv gewesen zu sein. Von mehreren 
Männern, welche deshalb vom Arzte kastriert zu werden wünschten, 
berichtet Hirschfeld. Im Hospital wird nach Tintemann von einem 
Priester berichtet, welcher sich aus Verzweiflung über sein Laster mit 
einem Rasiermesser die Genitalien abschnitt, und die Tat dieses Priesters 
ist ja nur die Nachfolge mehrerer berühmter und geheiligter Kirchen- 
lehrer, welche durch dieses Radikalmittel sündhafte Fleischeslust ab- 
zutöten suchten. Besonders in den ersten christlichen Jahrhunderten 
religiösen Eifers wurde dieses Beispiel wiederholt gegeben. Außer dem, 
jedem Gebildeten bekannten Onigenes, nennt Möbius z. B. Leontius von 
Antiochia und mehrere Patriarchen von Konstantinopel. 

Eine interessante Komplikation unseres Falles ist der T'ransvestitis- 
mus, welchem er seit seiner Pubertät huldigt, und zwar, wie scheint, 
periodisch. Mit dem Anlegen von weiblicher Kleidung oder Wäsche 
ist stets eine Steigerung sexueller Erregung verbunden, indem er dann 
vorm Spiegel masturbiert;.und das ist eine häufige Betätigungsart der 
Transvestiten. Im übrigen ist bekanntlich die Stellung des von Hirsch- 
feld Transvestitismus genannten Verkleidungstriebes noch ungeklärt 
und noch mit vielfachen Irrtümern durchwachsen. Zugrunde liegt 
zweifellos der Drang nach dem Anblick weiblicher Kostümierung an 
sich selbst. Spiegel und Spiegelbild spielten wesentliche Rolle; ich glaube 
kaum, daß es blinde Transvestiten gibt. Daß diesem Drang aber aus- 
schließlich Homosexuelle folgen (Steckel), ist, auch nach Hirschfeld 
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und Moll, ein Irrtum. Ersterer meint, daß von allen Transvestiten 
etwa !/, heterosexuell, !/, homosexuell, 1/ bisexuell und !/, noch an- 
deren Perversitäten angehören. Auch unser D. ist im wesentlichen 
heterosexuell. Er hatte früher ein Verhältnis, heiratete aus Liebe, 
zeugte Kinder und verkehrte mit seiner Frau normal. Daneben aber 
laufen, wie es scheint, Phasen homosexueller Anwandlungen. Er hatte 
als Lehrling kurze Zeit ein Verhältnis mit einem älteren Herrn, und 
vor allem hatte er periodisch Tage masturbatorischer Triebe, indem 
er sich vorm Spiegel weibliche Wäsche anzieht, um den Reizzustand 
zu erhöhen, und dann onaniert. Vorstellung eines weiblichen Partners 
und im geheimen feministische Empfindungen gehen offenbar Hand 
in Hand. Kurz, auch dieser Fall ist ein Beipsiel, daß der Verkleidungs- 
trieb keine geschlechtliche Perversität an sich darstellt, sondern daß 
er als Symptom aufgefaßt werden muß, welches vermöge gewisser Vor- 
stellungsumstellungen bald homo-, bald heterosexuell gerichtet sein kann. 
Ein, wie Havelock Ellis meint, wesentlich psychosexuelles Phänomen, 
während die physische Sexualbetätigung bald hetero-, bald homo- ge- 
richtet sein kann. Als pathologische Erscheinung ist er zweifellos ein 
Dissoziations-, ein Spaltungsphänomen. Zum normalen psycho-phy- 
sischen Sexualkomplex gehört nicht nur die heterosexuellen Trieben 
entspringende normale Sexualbetätigung, sondern auch damit ver- 
ankerte Vorstellungen von allerlei äußerem Zubehör, z. B. männlicher 
Kleidung, Sprache, Gestik, Mimik, Gewohnheiten usw. Der Transvestit 
hingegen hat nur einen, und zwar meistens den physischen Teil dieses 
Komplexes, während gewisse Äußerlichkeiten effeminiert vorgestellt 
werden. Ohne Annahme solcher Spaltung wäre es völlig unverständlich, 
daß D. einmal seiner Frau das wunderliche Ansinnen stellte, beim 
normalen Coitus sich selbst weibliche Wäsche anlegen zu dürfen; worauf, 
wie erwähnt, seine Frau mit Scheidungsdrohung reagierte. 

Daß auch bei seiner Selbstkastration der geheime (unterbewußte) 
Trieb mitgedrängt hat, sich des äußeren Symbols seiner Männlichkeit 
zu entledigen, oder ob wenigstens diese Vorstellung die Ausführung 
erleichtert hat, konnte ich nicht ergründen; halte es auch für unwahr- 
scheinlich, da gerade der sittliche Abscheu vor seinen Perversitäten ihn 
zur Tat drängte. Allerdings war es bei D. mehr der Abscheu vor der 
Masturbation und nicht der vor der begleitenden Verkleidung, wie in 
einem Falle von Tange und Trotsenburg, in welchem ein Heizer der 
holländischen Marine sich kastriert haben soll, um sich von einem 
leidenschaftlichen Hang zum Transvestitismus zu heilen. 

Wenn ich nun alle Fälle noch einmal kurz extrahiere, so exempli- 
fizieren sie, daß schwere Selbstverstümmelungen oder Selbstbeschä- 
digungen in der Regel latente oder manifeste Hysterie anzeigen, daß 
sie AusfluB neuropathischer Persönlichkeiten sind (wenn nicht Taten 
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Geisteskranker) und daß ihre Motive recht mannigfache und zum Teil 
seltsame sein können; häufig, ja vielleicht fast immer, spielen im Me- 
chanismus oder richtiger Psycheismus ihrer Entstehung sexuelle Ano- 
malien mit (Algolagnie, Selbstjustiz, Transvestitismus o. a.). 
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Die Lokalkontusionsneurose. 


Von 
Prof. W. M. Bechterew und Dr. M. 6. Schumkow. 


Mit 2 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 29. Juli 1925.) 


Historische Einleitung. Im Jahre 1866 trat der Londoner Chirurg 
Erichsen mit einer Arbeit „Über Eisenbahn- und andere Schädigungen 
des Nervensystems“ vor. 10 Jahre später, seine neueren Beobachtungen 
summierend, beschrieb derselbe zuerst, mit besonderer Ausführlichkeit, 
den eigenartigen Symptomenkomplex der nervösen Störungen, welcher 
sich nach Eisenbahnunfällen entwickelt, im Werke: „Über Rücken- 
markserschütterung, Nervenschock und andere unerklärte Schädigun- 
gen des Nervensystems'!) und schrieb diesem Symptomenkomplex 
eine organische Urkunft zu. 

Jedoch wurde die Frage über die organische Natur des Leidens 
einer Kritik unterworfen. Durch die Werke des Psychiaters Moeli, 
des Neuropathologen Chareot u.a. wurde der funktionelle Charakter 
des Leidens festgestellt und die besondere Wichtigkeit in der Átiologie 
der psychischen Momente: der Angst, der Bestürzung, der Seelenerre- 
gung, des Schocks während des Unfalls u. dgl. hervorgehoben. 

Im Jahre 1889 beschrieb Oppenheim?) mit besonderer Ausführlich- 
keit den Symptomenkomplex des erwähnten Leidens, trennte ihn 
von einer Reihe anderer allgemeiner Neurosen (der Neurasthenie und 
der Hysterie) ab und nannte ihn ‚„traumatische Neurose“, obgleich 
er nebst Strümpell, lokale und allgemeine ,,traumatische Neurosen" 
unterschied, wobei, bei den ersten, hauptsächlich lokale Erscheinungen 
seitens des beschädigten Körperteiles hervortreten, bei den zweiten 
aber Symptome einer allgemeinen Erkrankung des Nervensystems 
vermerkt werden. 

Einige Gelehrte stimmten der Meinung über die traumatische Neu- 
rose, als eine besondere klinische Krankheitsform, nicht bei, und ver. 
fochten die Formen der traumatischen Hysterie, der Neurasthenie 
und der Hypochondrie. 

Im Laufe der Zeit erhielt die Ansicht von Oppenheim-Strümpell 
eine ausgiebige Verbreitung und heutzutage nach dem Kriege (1914 


1) Erichsen. London 1876. 
2) Oppenheim, Neurol Zentralbl 1889. 
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bis 1917) bestreiten die Gelehrten dieselbe durchaus nicht als eine be- 
sondere Form von Neurosen, sondern ergänzen nur dieselbe, indem sie 
mehrere Formen 'von Neurosen absondern. So unterscheidet Prof. 
L. Darkschewicz!) in der „traumatischen Neurose“ die Type: den hy- 
sterischen, den neurasthenischen, den hypochondrischen, den psych- 
asthenischen und den gemischten Typ. Schuster unterscheidet in seiner 
Arbeit „Trauma und Nervenkrankheiten'?) in praktischer Beziehung, 
in der klinischen Form, 8 Typen der traumatischen Neurose. . 

Grasset [,,Les psychoneuroses de guerre"3)] Die traumatischen 
Kriegsneurosen verteilt sie in drei Gruppen: 1. mit Hautsensibilitäts- 
und Bewegungsschádigungen, 2. mit Verletzung der empfänglichen 
Sinnesorgane und Bewegungen und 3. mit Schádigung der sog. emotio- 
nellen und mentalen Spháre. 

Pussepp, sich auf der Klassifikation von Schuster und Grasset ba- 
sierend, ,,Die traumatische Kriegsneurose'4), unterscheidet den neur- 
asthenischen, hysterischen und den psychasthenischen Typus und teilt 
jeden von derselben in 3 Formen ein, so daf er neun klinische Formen 
beschreibt. Es gibt noch viele andere Klassifikationen der trauma- 
tischen Neurosen. 

Die Ätiologie der Neurose. Die Ätiologie der Neurose bleibt bis heute, 
im Vergleich mit dem klinischen Bilde, unerklärt und unausgearbeitet. 
Die Forscher haben keine klaren und genauen ätiologischen Begrün- 
dungen der von ihnen verzeichneten (oder klinischen Formen), der trau- 
matischen Neurose gegeben. Hier herrschen bis jetzt nur Vermutungen 
und wahrscheinliche Voraussetzungen. 

Dem Beispiel Moelis folgend, werden folgende Ursachen hervor- 
gehoben: Schrecken, Bestürzung, seelische Erregung, Schock während des 
Unfalls — jedoch ohne den Mechanismus selbst der Neurosenurkunft 
zu erklären. 

Oppenheim und Strümpell erkennen neben der ‚psychischen‘ noch 
das physikalische Trauma an (jedoch ohne das eine von dem anderen 
streng abzugrenzen). 

Seit Kraepelins Zeiten (1904), welcher als Ursache der traumatischen 
Neurose ‚den plötzlichen Schrecken‘ hervorgehoben hatte, (Schreck- 
neurose) scheint die Mehrzahl der Gelehrten geneigt, als Hauptursache 
das „psychische "Trauma" anzunehmen und die Bedeutung des phy- 
sikalischen Traumas abzulehnen. ‚Die traumatischen Neurosen ent- 
wickeln sich nur da, wo ein psychisches Trauma vorhanden ist. 5) 


1) Prof. L. Darkschewicz. Kasan 1916. 

*) Schuster. 1914. 

3) Grasset, Presse méd. 1915, Nr. 14. 

3) Poussepp. Petrograd 1916. 

*) Stanilowsky, Geschichte und heutiger Zustand. 1910. 


Die Lokalkontusionsneurose. 411 


„In dem Entstehen der Neurosen spielt die Rolle des Trauma nicht 
allein die mechanische Schädigung, sondern auch der psychische Schock“ 
(Prof. Darkschewicz), wobei nicht selten die ‚individuelle Disposition‘, 
„die Widerstandsfühigkeit der Psychik“, ‚die schlechte Heredität‘“ 
und ,,die Arbeitsverhältnisse der Kriegszeit‘‘ hervorgehoben werden. 
Es ist nicht nötig, hier viele andere Autoren beizuführen. 

Pathogenese. Dank der ungeklärten Ätiologie des Leidens scheint 
auch die Pathogenese nicht präzis festgestellt zu sein. 

Erichsen nahm, wie bekannt, eine Erschütterung des Rückenmarks 
(railway-spine) an, welche eine organische Schädigung verursacht. 
Moëli, Kraepelin u. a. vertreten den psychogenen Charakter des Leidens: 
Schrecken, Angst, Erregung usw. 

Oppenheim nimmt an, daß beide Faktoren (der psychische und der 
physikalische) auf das große Gehirn einwirken und molekuläre Verände- 
rungen auf den Gebieten hervorrufen, welche die höheren ‚seelischen‘ 
Vorgänge und die mit denselben im Zusammenhang stehenden At- 
mungs-, Empfindungs- u.a. Funktionen versorgen. Das Trauma aber, 
welches seinen Angriffspunkt an der Peripherie des Körpers hat, kann 
ebenfalls das große Gehirn beeinflussen und zwar dadurch, daß die 
Erschütterung sich auf dem Wege der zentripetalen Nerven direkt auf das 
Gehirn verbreitet und in demselben ebenfalls Verändefungen hervor- 
ruft oder dadurch, daß die von der Narbe aus fortgesetzt ausgehende 
Reizung auf das Gehirn einwirkt. 

Darkschewicz nimmt die Möglichkeit destruktiver und dynamischer 
Änderungen an. Bei dem hysterischen Typus erscheint als Ursache 
die „Emotion“. Die physikalische Schädigung spielt hier die Rolle 
der Suggestion. Bei dem neurasthenischen Typus spielt die ‚Disposi- 
tion" eine Rolle. Bei anderen Typen — die psychische und die phy- 
sikalische Wirkung. Physikalisch wird eine ganze Reihe von dynamischen 
Veránderungen im Nervensystem hervorgerufen; dieses erzeugt einen 
bestimmten krankhaften Symptomenkomplex. 

Worin besteht aber der Symptomenkomplex? Und weshalb er bei 
anderen Neurosentypen nicht erscheint und sich eben nicht in einer 
gewissen Art äußert — bleibt unbekannt! 

Allgemeine Schlußfolgerung. Auf diese Weise ist es ersichtlich, daB 
zur Zeit: l. die traumatische Neurose, richtiger die traumatischen 
Neurosen, als bestimmte klinische Formen anerkannt werden. 2. Die 
Ätiologie bleibt nach wie vor unklar. Die vorwiegende Rolle des 
„psychischen Traumas' wird anerkannt, aber dessen biologischen 
Gründe sind vollkommen unerklärt. Das physikalische Trauma wird 
bald anerkannt, bald abgelehnt und auch dessen Charakter ist vom 
Standpunkt des experimentellen Hinzutretens aus vollkommen un- 
bekannt. 
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Infolge der Unklarheit der Ätiologie der Erkrankung kann von einer 
klaren Pathogenese keine Rede sein. 

Die bis jetzt zum Studium der traumatischen Neurose vorwiegend 
benutzte klinische Methode hat, wie es aus dem oben dargelegten 
für die Äußerung der Klinik der traumatischen Neurose ersichtlich ist, 
vieles geleistet, aber da sie bis heute ihrem Wesen nach sich hauptsächlich 
auf subjektive Angaben stützt, kann sie in der Symptomatologie und 
in der Átiologie vom wissenschaftlichen Standpunkt aus nicht für ein- 
wandfrei gelten. 

Es äußert sich die Notwendigkeit einer Erläuterung einiger Seiten 
der Frage mit einem mehr detaillierten Herantreten, mittels des Ex- 
perimentes, mit einer Annäherung der Frage von der objektiven wissen- 
schaftlichen Seite. 

Die klinische Methode ergab ein reichliches Material, deutete die 
Bahnen mehr oder weniger genauen Spekulationen und Schlußfolgerungen 
an, aber sie äußerte auch die Notwendigkeit einer mehr detaillierten 
Annäherung dieses Gegenstandes, die Unerläßlichkeit einer Prüfung 
einiger Sätze durch speziell angestellte Experimente und parallel dazu 
durchgeführte Beobachtungen ‚reiner‘ Fälle. 


Objektive oder reflexologische Richtung im Studium der traumatischen 
Neurose. 


Noch im Jahre 1893 wurde auf dem V. Pirogowschen Kongreß die 
Notwendigkeit eines objektiven Verfahrens beim Studium der trau- 
matischen Neurose von einem von uns hervorgehoben (W. Bechterew). 

Im Jahre 1899 und 1901 wurden von einem von uns (W. Bechterew) 
„die objektiven Zeichen der traumatischen Neurose'!!) beschrieben. 
Es wurde erläutert, daß das mechanische Trauma ein Herd sei, von 
welchem aus man durch Druck einen Reflex auslösen kann und zwar 
nicht nur am Herzen (Mannkopf), sondern auch an der Pupille, in Form 
einer Erweiterung, sowie auch an der Atmung (W. Bechterew). Schon 
dadurch wird die Bedeutung des somato-physikalischen Traumas er- 
wiesen. Es wurden Versuche gemacht: den bei der traumatischen Neu- 
rose beobachteten Symptomenkomplex mit den traumatischen Fak- 
toren in Zusammenhang und strenge Korrelation als Folge der ihn 
auslösenden Ursachen?) zu stellen. | 

Aber ein mehr begründetes Auftreten einer objektiven Forschung 
des Gebietes der traumatischen Neurosen erfolgte in letzterer Zeit, 
wo die neue objektiv-reflexologische Richtung der Persönlichkeits- 


1) Akad. W. Bechterew, Obozrenie Psychiatrii 1899 und 1901. (Siehe auch 
Neurol Zentralbl.) 

3) Dr. G. Schumkow, Luftkontusionen bei Durchflug der Kanonenkugeln. 
Wojenno-medic. Journ. 1913. 
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forschung auch auf dem Gebiete der Neurosen und der sog. Psycho- 
neurosen, als Gebiet der nervösen pathologischen Reflexe, im breiten 
Sinne des Wortes, angewandt wurde (W. Bechterew). 

Es wurde durch unsere Arbeit ‚Die Veränderung der funktionellen Tä- 
tigkeit des Nervensystems in Abhängigkeit von der Wirkung der Hautreize 
(des thermalen, des chemischen und des mechanischen Reizes)“ experimen- 
tell am Menschen durchgeführt — das Vorhandensein funktioneller Tä- 
tigkeitsveränderungen des Nervensystems durch betreffende Reizungen 
bei totaler Ausschaltung des sog. „psychischen‘‘ Traumas, in strenger 
Korrelation mit der Kraft und dem Charakter der Reizung erwiesen!). 

Durch die Arbeit „Der mimiko-somatische Aufpassungareflex'', durch 
Methoden objektiver Beobachtungen und objektiver Selbsterforschung 
durchgeführt, wurde ein objektiv-biologisches Antreten versucht zum 
Erlernen des Gebietes der äußeren Einwirkungen auf die assoziativ- 
reflektorische Tätigkeit und der die mimiko-somatischen (resp. emo- 
tionellen) Reflexe im allgemeinen auslósenden, und zur Absonderung aus 
deren Zahl einen von den primären biologischen Reflexen — den Auf- 
passungs- oder Vorbereitungsreflex, welcher den Angriffsreflexen (Zorn) 
und den Abwehrreflexen (Angst) vorausgeht?) und auf diese Weise zur 
Erläuterung von dem objektiv-biologischen Standpunkt aus, einer von 
den Symptomen, welche in den Begriff des sog. „psychischen Traumas'' 
eintreten. 

Schließlich ergab das Werk ,,Der Symptomenkomplex der Nerven- 
funktionsstórungen durch einfache Verletzungen, bei vollkommener 
Ausschaltung des sog. ‚psychischen Traumas'?), welches durch die 
Methoden: 1. der Beobachtung akuter Kontusionsfälle in ihrem Be- 
ginn und weiterem Verlauf, unter monatelanger kontinuierlicher Beob- 
achtung, 2.der Beobachtung in Form eines Autoexperiments (Dr. 
G. Schumkow) und 3. der unmittelbaren Beobachtung der zahlreichen, 
reinen", einfachen Fälle lokaler Verletzungen (außerhalb des sog. 
„psychischen“ Traumas) durchgeführt wurde — im Zusammenhang 
mit den oben angeführten Arbeiten die Móglichkeit, das Vorhanden- 
sein einer Nervenfunktionsstórung zufolge einer einfachen, mechani- 
schen Kontusion sicher festzustellen. 

Auf diesem Wege gelang es, den eigenartigen Symptomenkomplex 
der Stórungen zu erklüren und zu bestimmen, welcher von dem 
angegebenen Reiz, seiner Stärke und Ort (der Kontusion) abhängig 
ist, und zwar bei vollkommener Ausschaltung des sog. „psychischen 
Traumas“. 


1) W. Bechterew und G. Schumkow, Vortrag auf dem Kongreß der Neuro- 
pathologen und Psychiatren. Leningrad 1924. 

2) Prof. W. Bechterew und Dr. G. Schumkow. Neues in der Reflexologie und 
in der Physiologie des Nervensystems (russisch). Leningrad 1925. 


Z. f. d. g. Neur. u. Psych. IC. 27 
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Die Neurose der lokalen Kontusion. 


Die Neurose der lokalen Kontusion ist ein eigenartiger, krankhafter 
Zustand im Nervensystem des Organismus, welcher von einem ein- 
fachen Stoß (außerhalb des sog. „psychischen“ Traumas) abhängt 
und durch das Vorhandensein eines bestimmten neuro-pathologischen 
Symptomenkomplexes charakterisiert wird. 

Ätiologie. Als ätiologische Ursache der gegebenen Neurosen erscheint 
ein durch die Quetschung (Kontusion) veränderter lokaler Hautbezirk 
(Locus), dessen Schädigungskraft: 1. von der Stärke der Verletzung, 
2. von der Widerstandskraft des betroffenen Teiles und 3. von dem An- 
griffspunkt des Stoßes abhängt. 

In praktischer Beziehung kann man gemäß der schädlichen Einwir- 
kung auf den Organismus die lokalen Quetschungen in drei Formen 
oder Grade verteilen: 1. die leichten, welche im alltäglichen Leben uns 
gewöhnlich zu teil werden, 2. die mittelmäßigen, d.h. Unfälle mit re- 
lativ leichteren Folgen und 3. die schweren, welche als Resultate kom- 
plizierter ‚‚Unfälle‘“ erscheinen. 

Die nach Nervenfunktionsveränderungen am meisten typischen 
Neurosen sind Neurosen durch mittelstarke Kontusionen; bei schwacher 
Kontusion haben wir eine schwache Reaktion des Organismus, bei 
schwerer Kontusion eine komplizierte. 

Symptomatologie. Der Reaktionscharakter des Organismus auf jeden 
Stoß (Kontusion) als schädliche periphere Einwirkung (unter gänz- 
licher Ausschaltung des sog. „psychischen‘‘ Traumas) erscheint im gan- 
zen gleichartig. Aber die Reaktionskraft des Organismus, bei sonsti- 
gen gleichen Verhältnissen, hängt von der Stärke des Schlages ab; je 
stärker der Schlag, desto deutlicher treten die neuro-pathologischen 
Abweichungen hervor. 

Die Symptomatologie der Neurose besteht aus Störungen: der Ner- 
venfunktionen: a) an der Stelle der Quetschung und b) an der von der 
Quetschung betroffenen Körperhälfte. 

Bei zweiseitigen Verletzungen werden lokale und halbseitige Störun- 
gen verzeichnet, gemäß der Stärke des Schlages an der oder jener Seite. 
Hier wird ein gemeiner Schlag auf die Mittellinie des Körpers sozu- 
sagen auf zwei Schläge zerlegt. 


a) An der Kontusionsstelle. 
Die allgemeine Hautempfänglichkeit. 

l. Die Kontusionsstelle (auch nach Verschwinden des Blutmals) 
stellt einen Hautbezirk mit Abnahme der Hautempfänglichkeit — 
eine Hypästhesie verschiedenen Grades — dar. 

2. Im allgemeinen bezeichnet die Form des hypästhetischen An- 
teils den Hautanteil, welcher der Kontusion unterworfen wurde. Bei 
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linearen Kontusionen am Rücken und an der Brust entspricht der 
hypästhetische Anteil der Stelle und der Form des verletzenden 
Werkzeuges. 

3. Die Stellen der meisten Hauttraumatisation — an den Rippen, 
den Vorsprüngen der Knochen und der Sehnen — ergeben eine mehr 
ausgesprochene Hypästhesie und umgekehrt. 

4. In der Umgebung des Hauptbezirks mit einer Hypästhesie wird 
ein Gürtel oder eine Zone erhöhter Hautempfänglichkeit bemerkt — 
eine Zone verschiedengradiger Hyperästhesie. 

5. Im Laufe der Zeit nehmen die Bezirke der Hyp- und der Hyper- 
ästhesie ab und werden in ihrer Deutlichkeit abgeschwächt. Bei leich- 
ten Verletzungen verlaufen sie fast ohne Spur; bei schwereren bleiben 
sie in geschwächter Form für das ganze Leben. 


Vasomotorische und sekretorische Veränderungen. 


l. Nach Schwinden der Blutmalerscheinungen scheint der kon- 
tusionierte Hautanteil dem Augenscheine nach unverändert zu sein, 
es ergibt sich jedoch, daß die Gefäße des betreffenden Gebietes bei ihren 
Funktionen der reflektorischen Verengerung und Erweiterung eine 
im Vergleich mit der umgebenden Haut verschiedengradige Invalidi- 
tät aufweisen, was manchmal bei mimiko-somatischen Reaktionen 
(Scham, Zorn u. a.) bei Hautreibung, Erwärmung durch heißen Wasser- 
sack u. dgl. deutlich hervortritt. 

2. In gewissen Fällen wird eine Verringerung der Schweißausschei- 
dung und Trockenheit der Haut verzeichnet. 


Muskelmotorische Abnormatáten. 

l. In der akuten Periode äußern die verletzten Muskeln Schmerz 
und geschwächte Funktion. In den chronischen werden keine Schmerzen 
verspürt, die Bewegungen gleichen sich aus, aber die Schwäche der be- 
treffenden Muskelgruppe besteht noch längere Zeit und gibt sich durch 
Ermüdung im Vergleich mit den übrigen kund. 


Knochenabnormitäten: 

l. Beim Druck hält der Schmerz auf dem Gebiete des verletzten 
Knochens länger an als an anderen verletzten Teilen. In der chroni- 
schen Periode — bei Ermüdung, Witterungsumschlägen, Feuchtigkeit 
und Kälte — werden subjektiv ‚Gliederreißen‘, ,,stumpfer Schmerz‘, 
„Beklemmung‘“ mit dem Bedürfnis zu frottieren, angegeben. 


Die allgemeine Empfänglichkeit der Haut und der Schleimhäute. 

l. Sofort nach der Kontusion verbreitet sich das Feld der Hyper- 
ästhesie um die Verletzungsstelle, zerfließt sozusagen auf einem breiten 
Felde um dieselbe herum und nimmt die ganze entsprechende Körper- 


27% 


416 W. M. Bechterew und M. G. Schumkow : 


hälfte ein, indem es das Bild einer Rechts- oder linksseitigen Hyper- 
ästhesie ergibt. 

2. Die halbe Hyperästhesie an der betroffenen Stelle hält 3—7 — 10 
Tage an und beginnt dann zu verschwinden, zunächst aus den von der 
Kontusionsstelle am meisten distalen Gebieten, verringert sich all. 
mählich und fließt mit dem Gürtel der Hyperästhesie um die Kontusion 
zusammen (akute Periode). | 

3. Die betroffene Seite gibt, nach der Hyperästhesie, ein Stadium 
scheinbarer Norm übergehend, nach 3—4 Wochen (subakute Periode) 
hypästhetische Erscheinungen und hält deutlich ausgesprochen 4 bis 
6 Wochen an, wonach sie allmählich nachläßt; kann aber auch nach 
mehreren Monaten und sogar Jahren konstatiert werden. 

4. Bei Erscheinungen der halbseitigen Hyperästhesie oder der Hyp- 
ästhesie wird eine entsprechende Steigerung respektiv Abnahme der 
Schleimhautreflexe von den Lippen, dem festen Gaumen, dem Rachen 
und der Augensklera verzeichnet. 


Die rezeptorischen Organe: das Gesicht, das Gehör u.a. 

l. Die Schärfe des Gesichts und des Gehörs stimmt an der Seite 
der Kontusion im allgemeinen mit den Veränderungen der Hautemp- 
fänglichkeit überein, aber geht am meisten schnell von der Zunahme 
in die Abnahme über. 

2. Die Verringerung der Gesicht- und Gehörschärfe erscheint als 
ein konstantes Symptom und ein am meisten klares Symptom, sogar 
dort, wo die Hautempfänglichkeit in ihren Abweichungen nicht genü- 
gend demonstrativ ist. 

3. Der Halbhyperästhesie resp. Halbhypästhesie entsprechend sind 
das Gesichtsfeld und die Gehörskala bald breiter, bald enger. 


Vasomotorische (und sekretorische) Veränderungen. 

1. Bei unseren üblichen Untersuchungen werden diese Abweichungen 
oft übersehen, aber werden eventuell durch Palpation und bei Messun- 
gen der Hauttemperatur sichtbar. Bei längstvergangenen Kontusionen 
sind die Arterien an der Kontusionsseite fester fühlbar. 

2. Die subaxillare Schweißabsonderung ist an der Seite der Kontu- 
sion etwas reichlicher und verleiht der anliegenden Wäsche und Klei- 
dung einen farbigen Anstrich. 

Motorische Abnormitáten. 

l. An der Seite der Kontusion ist das Stehen auf einem Bein erschwert, 
die Finger der ausgestreckten Hand und das obere Augenlidzittern 
deutlicher. 

2. Leichte Ptose, schwache Parese der facialen Muskeln, leichte 
Abflachung der Lippenschleimhaut mit Sinken des Mundwinkels, 
Abschwächung der Wölbung der Nasenflügel. 
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3. Am entsprechenden Auge: Schwächung des inneren Augenmuskels, 
welcher bei der Konvergenz hervortritt. In prägnanten Fällen Symptome 
von Móbius, Graefe und Kocher. Beim Sehen mit einem Auge Diplopie, 
Annähern, Entfernen und Springen eines unbeweglichen Punktes. 

Die der Kontusionsstelle gegenüberliegende Seite. 

1. Leichte Abnormitäten in den von uns untersuchten Systemen 
werden auch an der gegenüberliegenden Seite verzeichnet, entsprechend 
des traumatischen Gebiets der Kontusionsseite, aber der Grad deren 
Äußerung ist erheblich schwächer als an der Kontusionsseite. 


Verbale Äußerungen. 

Als allgemeine Regel, welche unseren Beobachtungen entspringt, 
entsprechen die verbalen Wertangaben stets dem Bilde der objektiven 
Störung der Nervenfunktionen. Die Divergenz der Wertangaben 
und der objektiven Veränderungen sprechen für die Ungenauigkeit 
entweder der Wortangaben oder der objektiven Untersuchungsbefunde. 
Darum erscheint es durchaus nötig, bei der Untersuchung ein vollkom- 
menes Zusammentreffen der verbalen Angaben und der objektiven 
Befunde zu ermitteln. 

Man kann die geäußerten Symptome in 1.lokale — an der Kontusions- 
stelle, 2. regionäre — auf dem Gebiet der Verletzung und 3. totale — des 
ganzen Organismus verteilen. 


A. Lokale Symptome. 

Die verletzte Stelle ist während der akuten Periode schmerzhaft. 
In der chronischen Periode gibt sie sich-zur Zeit, ganz wie eine gesunde, 
durch nichts kund. Jedoch wird sie, bei Bestreichung der Haut, bei 
taktilen Stichreizungen wörtlich ‚als ob sie ‚fremd‘, anders als an an- 
deren Stellen“ angegeben, und objektiv ergibt sich eine Hypästhesie 
verschiedenen Grades. 

Die Wortbestimmung der betreffenden Hypästhesie ist manchmal 
komplizierter. Während an gesunden Teilen die Hautreizungen von uns 
an der Hautoberfläche projeziert werden, scheinen hier die taktilen, 
Stich- u.a. Reize gleichsam in die Tiefe des verletzten Bezirks ein- 
zudringen und geben eine komplizierte Bestimmung der Hauthyp- 
ästhesie mit einer subcutanen Hyperästhesie verschiedenen Grades. 
Auf diesem Boden werden auch Erscheinungen beobachtet, wie sie noch 
von Oppenheim vermerkt worden, daß mit der Analgesie oder der Hypal- 
gesie bezüglich der Stecknadelstiche eine Hyperästhesie desselben Ge- 
bietes bezüglich der Berührung verbunden sein kann. 

Auch bei feuchtem Wetter fühlt sich dieser Bezirk ‚quälend‘, 
es „zieht“ und ,,kneift", es äußert sich das Bedürfnis zu streichen, 
sich Bewegung zu machen; bei Kälte ist es ,,mehr frostig", bei Erwär- 
men brennt" es, während des Nachts ,,reifit'" es und gibt keine Ruhe. 
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B. Die Gebiets- oder regionären Symptome. 

Da der Beschädigte eigenartige Reize von dem betreffenden Anteil 
erfáhrt und das Wesen des Leidens nicht begreifen kann, projeziert 
er dasselbe in der Regel auf die Funktion des Gebietes, welches 
eine Kontusion erlitten hatte. Daher, bei Kontusionen des Scheitels 
bestehen Beschwerden über Kopfschmerzen mit dem Gefühl als ob 
etwas auf den Kopf gelegt wäre; der Schläfe — über Migräneschmerzen, 
welche am häufigsten nach Beschäftigungen auftreten (Defekte des 
Sehapparates?); der Brust — über Lungenerkrankung mit vermutlicher 
Schwindsucht; auf dem Gebiete des Herzens — über dessen Fehler; 
auf dem Gebiete des Leibes — über dessen Erkrankungen meistenteils 
chronischen Charakters; auf dem Gebiete der Lenden und des Kreuzes 
— über Lumbago (Drachenschuß), chronischen Rheumatismus; der 
Hand und des Fußes — über Erkältung und Rheumatismus. 


C. Totale Symptome. 

Wenn der Beschädigte multiple Kontusionen an verschiedenen 
Körperteilen hat, beschreibt er sie öfters als eine allgemeine somatische 
Erkrankung, ‚es reißt in allen Gliedern", Kopf-, Brust-, Rücken-, 
Hand- und Fußschmerzen (mit normaler Temperatur und Puls). 
Richtiger muß man hier von summierten regionären Symptomen 
sprechen. 

Jedoch werden unter gewissen komplizierenden Verhältnissen die 
lokalen und regionären Symptome als allgemeine (totale) beschrieben; 
unter anderen Verhältnissen fehlen überhaupt Klagen über diese Sym- 
ptome. So erscheinen bei niedergedrückter Stimmung, bei Ermüdung 
durch physische Arbeit, beim Anbruch des schlechten Wetters mit 
Barometerschwankungen, besonders bei Personen, die sich mit phy- 
sischer Arbeit beschäftigen — im Alter von 40 Jahren und höher — 
die lokalen und regionären Beschwerden als totale. 

Umgekehrt werden bei erhobener Stimmung in einer hinreißenden 
Arbeit begriffen, bei heiterem und stillem Wetter, im warmen Sommer, 
im blühenden Alter, dieselben krankhaften Konzeptionen nicht wahr- 
genommen. 


Die Äußerungen der höheren oder assoziativen Reflexe. 


Die von einer lokalen Kontusion betroffene Persönlichkeit reagiert 
auf die umgebenden Verhältnisse regelmäßig. 

Zum Unterschied von den allgemeinen Psychoneurosen gibt es hier 
keine Reizschwäche und keine allgemeine schnellere Ermüdbarkeit, 
wie es den Neurasthenikern eigen ist. Es fehlt das rasche Wechseln 
des mimico-somatischen Tonus (Stimmung) mit gesteigerter Auto- 
suggestion, welche die Grundzeichen der Hysteriker bilden. Es fehlt 


Die Lokalkontusionsneurose. 419 


die Ehrlichkeit und die unbegründete Ängstlichkeit, die den Psych- 
asthenikern innewohnen. Der Kern der Persönlichkeit stellt keine 
Störungen dar. 

Allerdings haben wir, bei abdominalen Kontusionen oder bei solchen 
auf dem Gebiete des Herzens, bei den lokalen und regionären Symptomen 
gleichsam hypochondrische Erscheinungen; aber wie es aus dem Oben- 
besprochenen ersichtlich ist, sind die betreffenden Erscheinungen 
eine Reaktion der Persönlichkeit auf lokale Störungen der Nerven- 
funktionen. 

Die Krankheitsgeschichten bezüglich der lokalen Kontusionsneurose 
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Abb. 1. Untersuchung am 2. Tage. 


sind in der Arbeit: „Der Symptomenkomplex der Nervenfunktions- 
stórungen dureh einfachen, von keinem sog. psychischen Trauma 
komplizierten Stoß“ angeführt!). 

Zum Zwecke einer kurzen Bekanntmachung des Charakters des 
Symptomenkomplexes werden hier zwei Krankheitsgeschichten mit 
Abbildungen angeführt. 

Fall 1. Das recMe Bein durch ein Boot gequetscht (siehe Abb. 1). Der Psycho- 
Soldat des Pontonbataillons S. Leb-w., 30 Jahre alt, erhielt während der Arbeit 


1) W. Bechterew und G. Schumkow, Vortrag auf dem Kongreß der Neuro- 
pathologie. Leningrad 1924. Sammlung: „Neues in der Reflexologie und Phy- 
siologie des Nervensystems.“ Leningrad 1925. 
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am Ufer des Flusses ein lokales Trauma; sein rechtes Bein wurde durch ein 
Boot auf dem Unterschenkelgebiete gequetscht. 

Untersuchung am 2. Tage. 

Status praesens. Seitens der inneren Organe gesund. Temperatur 36,9, 
Puls 78. 

Das rechte Bein am Fuß und Unterschenkel angeschwollen; von der äußeren 
und inneren Seite desselben leichte Abschürfungen und diffuses Blutmal, welches 
handbreit unterhalb des Knies anfängt und bis zu dem Talo-cruralis-Gelenk 
heruntersteigt. Gelenke ohne Änderungen. St. nervosus. An der Kontusionsseite 
rechts eine streng begrenzte halbe Hyperästhesie der Hautempfänglichkeit (an 
der Stirn, dem Gesicht, der Brust, dem Bauch und der Hüfte). Das Gesicht und 
das Gehör an derselben Seite schärfer. Die Reflexe von den Schleimhäuten aus: 
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Abb. 93. Untersuchung nach 2 Jahren. 


Der Conjunctival-, Schluck-, Gaumen- und Lippenreflex (an derselben Seite) 
gesteigert. 

An der Kontusionsstelle (des Blutmals) Erscheinungen scharfer Hypästhesie 
gegenüber allen Formen von Hautempfänglichkeit. 

Untersuchung am 18. Tage. 

An der Kontusionsseite, im Vergleich mit der gegenüberliegenden Seite, 
werden keine Abnormitäten, weder in der Hautempfänglichkeit noch an der 
Schärfe der rezeptorischen Organe und seitens der Schleimhautreflexe bemerkt. 

An der Kontusionsstelle. Das Blutmal ist ohne Spur verschwunden. Die Ver- 
minderung der Hautempfänglichkeit (Hypästhesie) ist geblieben, aber die hyp- 
ästhetische Region ist bedeutend verringert, indem sie von außen am Unter- 
schenkel in seinem unteren Drittel deutlicher und an dessen innerer Seite 
weniger deutlich hervortritt. Oberhalb und unterhalb der Hypästhesie wird 
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eine Hauthyperästhesiezone bemerkt, welche in eine normale Hautempfänglich- 
keit übergeht. 

Der Kranke befindet sich wohl, geht ohne Beschwerden herum, hält sich 
für vollkommen genesen und wird aus dem Spital entlassen. 

Fall 2. Vor 2 Jahren wurde das linke Bein durch einen Balken gequetscht (Fall 
dem ersten analog), (siehe Abb. 2). Soldat J. Sam-n, 27 Jahre alt, im Hospital 
aufgenommen, mit Beschwerden über Rheumatismus im linken Bein, von welchem 
er von Zeit zu Zeit schon 2 Jahre leidet; nachdem sein Fuß, während des Baum- 
fällens, durch einen Balken, im Gebiete des linken Unterschenkels gequetscht 
worden ist. 

St. praesens. Von mittlerem Wuchs und Ernährung, blaß von Gesicht; Herz 
im Norm. Pulsschlag 72 pro Minute, Temperatur 36,8°. Haut an Körper und 
Füßen rein. Bewegungen in Gelenken ungezwungen und schwerzlos; Druck auf 
die Muskelmasse und die Nerven schmerzlos. St. nervosus. Pseudo-Romberg; 
kann auf dem linken Bein nicht stehen. Zittern der ausgestreckten Finger links 
deutlicher ausgedrückt. 

Links: Auf der ganzen Körperseite hypästhetische Erscheinungen mit 
Schwächung der Gesichtsschärfe und des Gehórs und der Schleimhautreflexe 
(der Lippen, des Gaumens und des Rachens). Die Sehnenreflexe, der Knie- und 
der Achillesreflex sind scharf gesteigert. 

Lokal: Der linke Unterschenkel fühlt sich kälter als der rechte an; auf seinem 
Gebiet, unterhalb des Knies bis zum talo-cruralen Gelenk, besteht eine fast totale 
Anästhesie, von außen mehr und von innen weniger ausgeprägt. Oberhalb und 
unterhalb des betreffenden Gebietes wird eine Zone leichter Hyperästhesie ver- 
zeichnet, welche neben dem Knie in eine Hypästhesie übergeht, die an der ganzen 
entsprechenden Körperhälfte konstatiert wird. 


Pathogenese. Die pathologo-anatomischen Stórungen, welche die 
Neurose der lokalen Kontusion hervorrufen, finden sich an den Kórper- 
teilen, welche einer Kontusion — einem Stof — unterworfen wurden. 

Man muß annehmen, daß die Kontusionsánderungen die Wandung 
der kleinen Hautgefäße betreffen, welche eine Quetschung erlitten und 
sich nicht bis zur Norm wieder hergestellt hatten; vielleicht auch z. T. 
in den Gefäßschleifen der Hautpapillen. Es ist auch die Möglichkeit der 
Muskelgewebsstörungen und auch der Periostgefá e nicht ausgeschlossen. 

Die Kontusionsstelle mit ihren pathologo-anatomischen Stórungen 
erscheint als konstanter lokaler Reiz, welcher sowohl die lokalen Nerven- 
funktionsstórungen als auch die reflektorischen auf das Gehirn und über 
dasselbe auf die ganze entsprechende Körperhälfte hervorruft, indem 
er in der akuten Periode das Gehirn reizt und in chronischen dasselbe 
dàmpft. 

Der Verlauf der Krankheit. Der Krankheitsverlauf hängt, bei 
sonstigen gleichen Verhältnissen, von dem Störungsgrad des gequetschten 
Körperteils ab. Bei leichten Stößen ist der Verlauf ein schneller, bei 
schwereren ein dauerhafter. 

In den typischen Kontusionsfällen kann man im Krankheitsverlauf 
mehrere Perioden unterscheiden: Die akute, die subakute und die 
chronische Periode. 
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Die akute Periode dauert vom Moment der Kontusion an, etwa 2 bis 
3 Wochen, und wird, wie es in der Symptomatologie erwähnt ist, 
durch eine schärfere Hypästhesie an der Kontusionsstelle und eine 
Hyperästhesie der ganzen entsprechenden Körperhälfte charakterisiert. 

Die subakute oder die Übergangsperiode der 3. bis 4. Woche wird 
durch den Übergang der deutlichen Hypästhesie des gequetschten An- 
teils in eine weniger ausgesprochene und in eine Hyperästhesiezone um 
dieselbe herum charakterisiert. Es werden keine halben Abweichungen 
in den Störungen der Hautempfänglichkeit verzeichnet. 

Die chronische, von der 4. Woche an, wird durch das Vorhandensein 
einer dauernden Hypästhesie an der Kontusionsstelle und einer schwäche- 
ren Hypästhesie an der ganzen entsprechenden Hälfte charakterisiert, 
mit Schwächung der Gesichts- und Gehörschärfe, Schwächung der 
Schleimhautreflexe und weniger sichtbaren Schwächungen der Muskeln 
an derselben Seite (des Gesichts, der Augen, der Finger). Die chronische 
Periode dauert jahrelang und in manchen Fällen Jahrzehnte, wird durch 
die Erscheinungen der anfänglichen chronischen Periode aber in ge- 
schwächter Form, sowohl an der Kontusionsstelle als auch an der ganzen 
entsprechenden Hälfte charakterisiert. 

Unterscheidung. Die Diagnostik der Neurose der lokalen Kontusion 
kann unter Umständen leicht und schwierig sein. Da, wo die Anamnese 
das Vorhandensein eines Stoßes feststellt, braucht man nur den beob- 
achteten Symptomenkomplex nachzuforschen, ihn der Anamnese gegen- 
überzustellen, da letztere oft ungenau ist, die Beschwerden, welche die 
objektiven Data des Symptomenkomplexes decken müssen, zu kon- 
trollieren, um auf diese Weise, unter Ausschaltung der einhergehenden 
somatischen Erkrankungen, die Diagnose der lokalen Neurose fest- 
zustellen. 

Falls die Kontusion mit Quetschungen an verschiedenen Körper- 
teilen kombiniert ist, wird die Diagnostik erschwert. Jedoch bei Vor- 
handensein einer Anamnese und ihrer objektiven Prüfung ist die Dia- 
gnostik relativ leicht und möglich. 

Sonst, beim völligen Fehlen der Anamnese oder sogar bei absicht- 
licher Verschweigung des StoDBes, läßt sich die Neurose nur auf Grund 
objektiver Kennzeichen diagnostizieren. 

Bei „reinen“ (unkomplizierten) StóBen an einer Körperhälfte ist 
die Diagnostik leicht. 

Schon der erste erfahrene Blick auf die Gesichtsmimik mit der 
leichten Parese an einer Seite läßt das Vorhandensein und die Kon- 
tusionsseite vermuten. Bei der Konvergenzprüfung weicht zunächst 
das Auge an der betroffenen Seite zur Seite der Kontusion ab und 
deutet demonstrativ auf die Kontusionsseite. An derselben Seite wird 
auch die Erschwerung des Stehens auf einem Bein bemerkbar; ein mehr 
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feinschlägiges Zittern der Finger bei ausgestreckten Armen, die ein- 
seitige Verminderung aller Arten von Hautempfänglichkeit, eine deut- 
liche Abschwächung der Schleimhautreflexe: der Lippen, des Gaumens, 
des Rachens und der Scleren, eine Schwächung der Schärfe der recep- 
torischen Organe (Gesicht, Gehör u.a.). Die angeführte Vereinigung 
der Symptome indiziert die Kontusionsseite. Es bleibt nur übrig, im 
Felde der halben Hypästhesie die Zone der am meisten deutlichen 
Hypästhesie mit einem leichten hyperästhetischen Gürtel um dieselbe 
herum (Kontusionsstelle) nachzuforschen, gemäß der Form und der 
Stelle des hypästhetischen Bezirks, die vermutliche Form des ver- 
letzenden Werkzeuges und das Bild der Kontusion zu reproduzieren. 
Jetzt kann man auch über das Vorhandensein früherer Stöße befragen, 
die Befunde der Untersuchung mit der Anamnese vergleichen und unter 
der Kontrolle der objektiven Data die Beschwerden des Kranken 
nachprüfen. 

In Fällen mehrfacher, wiederholter Stöße und an verschiedenen 
Kórperteilen ist die objektive Diagnostik erschwert. Jedoch leistet 
ein bestimmtes Antreten und die Kenntnis der Symptomatologie der 
Neurose die Wege eines regelmäßigen Ganges der diagnostischen Unter- 
suchungen. 

Wie oben erwähnt, beschränkt sich die Neurose der lokalen Kon- 
tusion, im Gegensatz zu den sog. „allgemeinen Neurosen' auf eine 
Nervenfunktionsstórung physiologischen Charakters und spiegelt sich 
nicht in merkbarer Weise an der Gestaltung der menschlichen Per- 
sónlichkeit ab. Da, wo die erwähnte Neurose sich mit allgemeinen 
Neurosen (Neurasthenie, Hysterie, Psychasthenie) vereinigt, bewahrt 
sie ihren Symptomenkomplex der Stórungen und kompliziert somit 
das Bild der allgemeinen Neurosen. 

Therapie. Die Behandlung der Neurose ist hauptsächlich eine lokale. 
Alles, was die baldigste Wiederherstellung des gequetschten Bezirkes 
bis zur Norm und völlige Restitutio ad integrum befördert, muß als 
rationelle Behandlung gelten. Erhitzende Kompressen, Sentfteig, 
irritierende Salben. Bestreichen mit Tet. Jodi, leichte Massage, Elek- 
trisation u. dgl., beschleunigen, indem sie lokal einwirken, den Regene- 
rationsprozeB des betroffenen Anteils bis zur Norm und ergeben auf 
diese Weise eine erhebliche Besserung und in einigen Fällen auch eine 
vollkommene Heilung. | 


Zur Differentialdiagnose 
metencephalitischer und schizophrener Störungen. 


Von 
Edgar Leyser. 


(Aus der Klinik für psychische und nervöse Krankheiten zu Gießen. 
Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. R. Sommer.) 


(Eingegangen am 30. Juli 1925.) 


Differentialdiagnostische Erwägungen, die so lange das tägliche 
Brot des Psychiaters in der Forschung gebildet haben und es in der 
Praxis noch bilden, sind seit geraumer Zeit, das ist ganz unverkennbar, 
minder beliebt geworden, wenigstens soweit sich dies nach den zur Zeit 
im Vordergrund des Interesses stehenden Themen der neueren Litera- 
tur beurteilen läßt. Diese Abwendung von der differentialdiagnosti- 
schen Forschungsrichtung, deren große Wichtigkeit und deren bedeutende 
Ergebnisse ja nicht zu bestreiten sind, muß ohne Zweifel einen tieferen 
Grund haben. Worin dieser wohl zu erblicken ist, in einer gewissen Un- 
fruchtbarkeit in bezug auf pathogenetische oder therapeutische Frage- 
stellungen, in einer resignierten Stimmung, daß man ja doch nur immer 
wieder Unbekanntes in andere, aber darum nicht weniger unbekannte 
Kästchen einordne, in einem Mißtrauen gegen rein theoretisierend- 
systematisierende und spekulative Betrachtungen, in der Zuversicht 
einer in dieser Hinsicht ziemlich abgeschlossenen Kenntnis, soll hier 
nicht des genaueren untersucht werden. Somit bedarf es der Nachsicht 
von seiten des Lesers, wenn im folgenden an Hand eines besonderes 
gelagerten Falles einiges zur Differentialdiagnose metencephalitischer 
und schizophrener Krankheitserscheinungen gesagt werden soll. zu- 
mal gerade diese Differentialdiagnose manchem nicht als besonders 
schwierig erscheinen mag. Aber vielleicht wird schon der Bericht 
über unseren Fall in einiger Beziehung als mitteilenswert erachtet werden, 
bei dem die Abgrenzung zwischen metencephalitischen und schizophre- 
nen Symptomen nicht ganz einfach sein dürfte, und es besteht ferner 
der Vorsatz, über die differentialdiagnostischen Bemerkungen hinaus 
einige Probleme der allgemeinen Psychiatrie anzuschneiden. 

Wir beginnen nunmehr mit der Schilderung unseres Falles. 


Fall 1. Ignaz Ch., geb. den 20. IX. 1893 zu Lodz, jüdischer Abkunft, von 
Beruf Tapezierer. Pat. stammt angeblich aus gesunder Familie, er ist ein Kind 
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erster Ehe; seine 3 Stiefgeschwister sind gesund. Pat. soll sich normal entwickelt 
haben und stets gesund gewesen sein. Mitte Februar 1920 erkrankte er mit Kopf- 
schmerzen, Magenschmerzen und Erbrechen, so daß er sich ins Bett legen mußte. 
Einige Tage später trat bei dem Patienten starke Unruhe mit Schleuderbewegungen 
der Arme auf. In der folgenden Nacht wurde Pat. verwirrt, warf das Bett durch- 
einander, zerriß die Bettdecke und warf Bilder von der Wand. Als die Hausleute 
ins Zimmer traten, stand er unbekleidet am Fenster und wußte nichts von dem 
Vorgefallenen. Am 29. II. 1920 wurde Pat. in die Klinik aufgenommen. 

Pat. hatte mäßiges Fieber und bot starke choreatische Bewegungsunruhe. 
Im übfigen ergab die kórperliche Untersuchung bis auf einen herpetiformen Aus- 
schlag in der Schamgegend und eine paretische Schwäche im rechten Arm 
nichts Besonderes. Pat. war in den ersten Tagen ruhig und besonnen, klagte nur 
zuweilen über Nackenschmerzen und Schmerzen im Hinterkopf. Am 4. III. wurde 
Pat. ängstlich, hatte beunruhigende Träume und äußerte allerhand Wahnideen; 
weil er Jude sei, wolle man ihn langsam sterben lassen, nach der Packung hätte 
man ihn in den Keller geschmissen und geknebelt. Da seien lauter Antisemiten 
auf der Station, die hätten ihm seinen rechten Arm kaput gemacht. Am 5. III. 
hörten die choreatischen Bewegungen auf, 2 Tage später wurde Pat. somnolent 
und schläfrig. Er klagte über starke Schlafsucht und war leicht gehemmt. Bei 
der nunmehr vorgenommenen Lumbalpunktion fand sich eine geringe Eiweiß- 
und Zellvermehrung im Liquor. In der Folgezeit blieb die Schläfrigkeit bestehen, 
Pat. klagte zuweilen darüber, daß es ihm vor den Augen wie Blendung sei, daß 
er manches zu groß und anderes wieder zu klein sehe, daB ihm der Schatten nicht 
sauber genug vorkomme. Allmählich erholte sich der Pat., doch blieb eine gewisse 
Müdigkeit und gereizte Stimmung noch bis zu seiner Entlassung am 14. IV. 1920 
bestehen. 

Im August 1924 wurde Pat. durch den Kreisarzt wieder der Klinik überwiesen, 
weil er in der letzten Zeit sehr erregt war, sich verfolgt und bedroht fühlte und 
Gehórshalluzinationen hatte. Am 22. VIII. 1924 wurde Pat. aufgenommen, 
verhielt sich dabei ruhig und ging willig mit auf Station, klagte darüber, daB er 
zu Hause Stimmen gehórt habe. 

Er gab an, daß er in der Zwischenzeit unregelmäßig in Gießen und in Marburg 
als Tapezierer gearbeitet habe. 1922 sei ein Rückfall seines Leidens aufgetreten. 
Er habe nicht mehr kauen und laufen können. Seine Beine hätten nur dann 
versagt, wenn er habe langsam gehen wollen. Beim raschen Laufen sei es ge- 
gangen. Seit 12 Wochen höre er Männer- und Kinderstimmen, es werde gepfiffen 
und gesungen. Der Inhalt der Reden beziehe sich auf ihn, daß er geholt werden 
solle. Er habe 2 Schwestern in Amerika, die höre er öfters reden. Außerdem 
habe er noch über Kopfschmerzen und Schwindel zu klagen; während des Schwindels 
sehe er zuweilen doppelt. Wenn er die Knie aneinander lege, trete Zittern auf. 

Körperlich wurde folgender Befund erhoben: Schwächlicher Mann, klein 
gewachsen, mit blasser Gesichtsfarbe in herabgesetztem Ernährungszustand. 
Starrer maskenartiger Gesichtsausdruck, ausgesprochene Parkinson-Haltung mit 
leichter Beugehaltung des Kopfes und der Extremitäten. Seltener Lidschlag. 
Starker Speichelfluß. Hochgradige Bewegungsarmut. Die inneren Organe sind 
in Ordnung. Starke Rigidität aller Extremitáten- und der Nackenmuskeln, rechts 
stärker als links. Die grobe Kraft ist überall leidlich erhalten, nur sind die Be- 
wegungen entsprechend der Rigidität stark verlangsamt. Der Radiusperiostreflex 
ist links vorhanden, rechts nicht auslósbar. Der Tricepssehnenreflex ist beiderseits 
nicht vorhanden. Der Patellarsehnenreflex ist rechts lebhafter als links, der 
Achillessehnenreflex ist links schwach, rechts fehlt er. Die Bauchdeckenreflexe 
sind rechts etwas stárker als links. Cremaster- und Fufsohlenreflexe sind beider- 
seits normal. Pathologische Reflexe und Kloni fehlen. 
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Es besteht ein Tremor der Zunge, der Lider und der gespreizten Finger. 
Der Gang ist trippelnd und kleinschrittig mit nach vorn gebeugtem Oberkörper, 
die Mitbewegungen des rechten Armes fehlen, die des linken sind gering. Rom- 
berg 0. Das rechte Auge weicht etwas nach außen ab. Die Lichtreaktion ist rechts 
etwas träger als links, aber ausgiebig. Die akkommodative Mitbewegung ist 
vorhanden. Nystagmus 0. Sprache monoton. 

Psychisch setzte zuerst eine sofortige Besserung ein, die Gehörshalluzinationen 
schwanden. Pat. verhielt sich unauffällig und geordnet, war gut orientiert und 
besonnen. Auf Hyoscindarreichung trat auch eine gewisse Besserung der Rigiditàt 
und des Speichelflusses ein. 

Anfang November machte sich bei dem Pat. eine miBtrauische Stimmung 
bemerkbar, er bezog die Gespräche der Ärzte in seiner Gegenwart auf sich, blieb 
aber sonst ruhig und leicht zu behandeln. 

Von Mitte November bis Anfang Januar wurde eine Injektionsbehandlung 
mit einem Antimonprüparat versuchsweise durchgeführt, ohne daß hierdurch in 
dem Krankheitszustand eine nennenswerte Änderung herbeigeführt wurde. 

Gegen Ende Januar bringt Pat. zahlreiche Wahnideen vor. Er glaubt. daß 
der ihm gegenüberliegende Kranke sein Bruder sei, und läßt sich nicht vom 
Gegenteil überzeugen. 

Da er Angst vor mehreren anderen Kranken hat, bittet er um Verlegung in 
ein Einzelzimmer. Seine Wahnideen bringt er unter einem eigentümlichen Lächeln 
vor, als seien sie ein Ulk, und antwortet auf Einwendungen in eigentümlich dis- 
kursiver Form. 

6. II. Auch im Einzelzimmer treten alsbald neue Wahnideen auf, er hat 
wieder einen Bruder entdeckt und glaubt, es sei ein Hakenkreuzler da, der ihn 
als Juden verfolge. Zeitweilig wird er so ängstlich, daß er laut um Hilfe ruft. 

12. II. Heute morgen, berichtet Pat., er habe in der Nacht erfahren, daß er 
mit dem Geheimrat verwandt sei und Professor der Wissenschaften geworden 
sei. Den Professortitel wolle er einem Arzte schenken. Nachts seien die anderen 
Patienten herausgeschleppt worden und im Hof erschossen worden, auch bei 
Dr. L. sei geplündert worden, er selbst sei verschont worden. Er tráume jetzt 
nicht mehr so viel, weil er den ganzen Tag im Bett liege; da kàmen die Ge- 
danken am Tage. 

13. II. Pat. läßt sich an das Bett eines anderen Kranken führen, begrüßt 
diesen als seine liebe Stiefschwester, sie würden jetzt bald heiraten. Geht dann 
an das Bett eines weiteren Kranken und begrüßt denselben als seine wirkliche 
Schwester. Besucht in dieser Form diese Patienten täglich. Hält einen der Ärzte 
für einen Hakenkreuzler. Es sei ihm der Gedanke gekommen, daB der Patient 
August Taut (Phantasiename) ein Sohn des Herrn Geheimrat sei. Lacht dabei. 
Er lache, weil er sich freue, daß sein Freund T. endlich seinen Vater gefunden 
habe, sein Freund dichte, und der Geheimrat dichte auch, und da sei es kein Zweifel, 
daß sein Freund ein Sohn des Geheimrats sei. 

Nachts habe er auf der Station Säbelrasseln und Sporenklirren gehört und 
habe um Hilfe gerufen, da er doch den Mitpatienten habe mitteilen wollen, daß 
sie gerettet seien. — Seine Stiefmutter sei eine Hexe, die ihm die Krankheit an- 
gehext habe; sie besitze die Kunst, Leute zu verwandeln und Tote aufzuerwecken. 
Die Mutter sei auch auferstanden, um dem Vater mitzuteilen, daß er ein richtiger 
Jude sei und nicht von Christen abstamme. Zeitweilig tràume ihm, er sei kein rich- 
tiger Jude, er sei wohl beschnitten, stamme aber von Christen. — Seine andere 
Ntiefschwester, seine Halbschwester, die er nicht heiraten wolle, die solle er 
jetzt heiraten. das verlange die Hexe, seine Stiefmutter. Die andere Stief- 
schwester, mit der er nicht blutsverwandt sei, die würde er ja heiraten. 
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14. IL Gestern nacht habe er seinen Großvater gesehen, er sei im schwarzen 
Mantel, mit schwarzem Käppchen und langem weißem Bart erschienen und habe 
wie einer der Árzte dagestanden. Er habe nicht gesprochen, habe aber mit dem 
Finger auf ihn gedeutet; das habe bedeuten sollen, er solle die jüdischen Leute 
retten und die Wahrheit sagen. Auch die Mutter sei erschienen. Er habe sie genau 
angesehen, könne sich aber nicht entsinnen, was sie angehabt habe. Sie habe 
nicht gesprochen und habe ihn nur angesehen. Beide seien gleichzeitig erschienen 
und etwa 3 Minuten dagestanden. Ihm sei bei dieser Erscheinung der Gedanke 
gekommen, die Juden sollten sich mit den Christen vereinigen. Als er unlängst 
so ängstlich gewesen sei, habe er auf dem Gang und im Saal Sporen- und Säbel- 
rasseln gehört, ferner Hilferufen und Schüsse. Gesehen habe er niemanden; es 
seien Hakenkreuzler gewesen, die Insassen hätten erschossen werden sollen, seien 
aber nicht erschossen worden. — Er glaube jetzt nicht mehr, daß die Stiefmutter 
eine Hexe sei. Die Verwandlungen seien ein Werk Gottes. Juden würden zu 
Christen verwandelt. Auf der Station seien nur verwandelte Juden, die beiden 
Schwestern von ihm seien zu Männern verwandelt worden durch die Stiefmutter, 
die Beziehungen zu Jesus Christus habe. Seine Schwestern seien wohl geborene 
Jüdinnen, seien aber jetzt evangelisch. Die Schwestern seien nur im Gesicht 
verwandelt, die eine habe einen Bart bekommen; wenn er sie heirate, gehe der 
Bart wieder weg. — Selten höre er auch Stimmen, die sagten, er solle die Juden 
retten. Wenn er seine Stiefschwester heirate, werde alles gut werden. — Er sei 
nicht krank, er sei nur ein bißchen gelähmt. Er könne eine Familie ernähren, 
wenn er geheiratet habe, wolle er ein Tapeziergeschäft aufmachen. Er freue sich 
zu heiraten, man habe dann eine Heimat. Er sei gesinnt, jüdisch zu heiraten, 
aber er zweifle noch, ob er nicht christlich heiraten solle, manchmal kämen ihm 
solche Gedanken. Er müsse das noch mit seinem Vater überlegen, den er nicht 
beschmutzen wolle, da er ein frommer Jude sei. Er selbst bete immer noch, aber 
wohl zu wenig, es sei zu wenig Platz da, auch sei es unheilig, da zu beten, wo ein 
Klosett sei. Jetzt habe er aber ein Zimmer ohne Klosett, jetzt könne er beten, 
sein Großvater wäre ihm nicht erschienen, wenn solches vorhanden gewesen wäre. 
— Nachts sei es, als scheine die Sonne in sein Zimmer; er habe die Sonne nicht 
gesehen, aber es sei ein heller Schein im Zimmer gewesen. Er sei selbst über- 
zeugt, daß nachts die Sonne nicht scheine, aber das Zimmer sei ein Heiligtum, 
weil er darin liege. Er habe geträumt, daß er Prophet sei; er sei ein christlicher 
Prophet. Wenn so etwas seine Gedanken sagten, dann glaube er das auch. Er 
solle die Juden aus ihrem Tod erretten. Er wolle an den Großherzog schreiben. 
Auf den Einwurf, daß doch Hessen eine Republik sei, meint er, dann müsse er 
zu den Abgeordneten und zum Reichspräsidenten gehen. — Er sei Professor der 
Wissenschaften geworden. 

Zunächst erklärt er, er sei mit dieser Auszeichnung vom Großherzog bedacht 
worden. Auf den Einwurf, daß der Großherzog doch so etwas nicht mehr zu 
verschenken habe, meint er, dann wäre es wohl der Staatspräsident gewesen. 
Er wolle den Titel weiter verschenken, und zwar an Dr.L. Verkaufen wolle er 
ihn nicht, da er ihn auch geschenkt bekommen habe. Er sei kein Handelsmann; 
eigentlich müsse er „Herr Prophet“ angeredet werden, da er dies Diplom habe, 
aber er wolle nicht so angeredet werden; denn er sei nicht stolz. Er dürfe sich die 
Haare nicht schneiden lassen, da er ein Prophet sei. Er sei so mit seinen Gedanken 
beschäftigt, daß er sich für die Vorgänge der Außenwelt nicht interessiere. Er 
spreche wohl mit den Mitpatienten, aber er frage nur nach ihrem Befinden. 

Die Wahnideen sitzen an sich sehr locker, sind mit starken Zweifeln ver- 
bunden; trotzdem kommt Pat. immer wieder, allerdings mit leichten Modifikationen, 
auf sie zurück. In der Unterhaltung verhält sich Pat. ganz normal, berichtet 
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über Polen und über seine deutschen Erlebnisse in gutem Zusammenhang. Ant- 
worten auf Fragen lauten stets entsprechend. 

18. II. Bringt heute die Idee vor, der jüdische Messias sei erschienen. Er 
müsse deshalb nach Hause, da ein Auftrag seiner harre, den er selbst noch nicht 
kenne. 

In der Nacht sehr unruhig, sang ,,Deutschland, Deutschland über alles" und 
behauptete, er werde Deutschland erretten, Deutschland werde ein mächtiger 
Staat werden. Als ein Kranker im Nebenzimmer schrie, behauptete er, es wäre 
sein Bruder, der aufgehángt werden solle. 

21. II. Bringt die Idee vor, er solle ein Mädchen heiraten, das schon ein 
Kind habe; er könne und werde das nicht tun. Es sei eine alte Hexe in Gießen, 
die ihn zur Heirat zwingen wolle; er wisse nichts Nàheres über diese Hexe. 

3. III. Pat. ist in der letzten Zeit etwas ruhiger, neigt nur auffällig zu Ver- 
wandlungsideen, glaubt bei jedem Patienten, er heiße eigentlich anders. Den 
Namen weif) Pat. stets, doch scheint er ihn nicht halluziniert zu haben. Mit be- 
sonderer Vorliebe glaubt er in den Ankömmlingen Verwandte zu erkennen, z. B. 
Vater oder Bruder. Er meint, denselben sei eine andere Gestalt und ein anderer 
Name gemacht" worden, das könne man. 

Bei energischem Widerspruch gibt Pat. diese Ideen häufig preis, produziert 
sie aber kurz darauf wieder. 

18. III. War in der letzten Nacht schlaflos und unruhig, glaubte, daB er 
umgebracht werden solle, rief laut um Hilfe. 

Am Morgen noch üngstliche Grundstimmung, begrüßt die Ärzte einzeln mit 
Handschlag und mit der Bemerkung: „Du bist mein Bruder." Dann: ‚Ihr seid 
alle meine Brüder, ihr seid alle Juden, du bist ein Jude, du bist ein Jude, du bist 
ein Jude. Alle Juden werden evangelisch und sind gerettet. Gerettet sind sie, 
gerettet sind sie, gerettet, gerettet.“ Springt plötzlich auf, und stampfend auf 
und nieder hüpfend im Bett, ruft er mehrere Male hintereinander: „Ich bin 
größer geworden‘. 

Nach einiger Zeit Beruhigung. Teilt dem Ref. im Vertrauen mit, wie er 
zu seinen Ideen gelange. Er sehe einen leuchtenden Fleck vor sich, dann kämen die 
Gedanken zwangsartig in seinen Kopf, er sei nicht Jesus Christus, aber er sei ein 
Prophet. Deswegen habe er die Fähigkeit, eingegebene Gedanken zu bekommen. 

Gegen Abend erregt, hat Vergiftungsfurcht, nimmt kein Essen. 

19. III. Heute früh sehr ängstlich, ruft mit starrer Miene mehrere Male 
hintereinander: „Die Milch ist vergiftet‘. Fordert den Ref. auf, davon zu trinken. 
Nachdem dies geschehen ist, erklärt er, ein Schluck genüge nicht, die halbe Tasse 
solle Ref. trinken. Sagt dann mehrere Male hintereinander: „Ich bin so schwach.“ 
Hält die ihm gereichten Hände längere Zeit fest. 

Nach einigen Stunden liegt Pat. regungslos im Bett, hat sein Essen nicht 
angerührt. Auf die Frage, warum er nichts nehme, sagt er: „Es ist alles ver- 
giftet.'" Bei Widerspruch sagt er mehrere Male hintereinander mit allmählich 
sich steigernder Stimmkraft: ‚Es ist doch wahr.“ Erklärt, seine Gedanken hätten 
ihm das mitgeteilt; was er denke, sei wahr. Er sei der jüdische Messias. Gestern 
sei er vor Freude in die Höhe gesprungen, weil die Juden gerettet seien. Aber er 
sei auch ein Sünder, weil er nicht bete. Zur Strafe dafür sei er an Armen, Beinen 
und Zunge gelähmt. 

Ausgesprochene iterative und akinetische Dysarthrie. 

Fragt den Ref., ob er nicht einen Revolver bei sich habe, um ihn zu erschießen. 
Auf gütliches Zureden lächelt er freundlich bei der Zusicherung, Ref. sei sein 
Freund. Er nimmt die Hand mit dem Bemerken: ‚Sie sind mein Bruder.“ — 
Sagt plötzlich, er wolle sich evangelisch taufen lassen. Der Großherzog, der hier 
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gewesen sei, sei befreit worden. Der Mann mit dem langen Schnurrbart sei der 
Großherzog gewesen. Er wisse dies durch seine Gedanken. 

Die Milch wird ihm vorgetrunken; er bleibt bei seinen Vergiftungsideen, er 
lasse sich nicht zwingen. Will nunmehr dem Ref. die Taschen durchsuchen, da er 
fürchte, dieser werde ihn mit seinem Revolver erschießen. Ref. habe ein Kind von 
der „Frieda“. Bei Widerspruch in steigender Erregung iterierend: ‚Das ist wahr.‘ 

22. III. Pat. liegt ablehnend in seinem Bett, spricht nichts und nimmt 
keine Nahrung. 

25. III. Heute 4. Tag der Nahrungsverweigerung; Pat. muß mit der Sonde 
gefüttert werden. Gibt keine Antwort, hält sich starr und bewegungslos. 

26. III. Pat. zeigt heute ausgesprochene Echopraxie. Er gibt wieder Aus- 
kunft, dabei keine Palilalie mehr, spricht viel deutlicher. Korrigiert seine früheren 
Ideen als ,,Blódsinn". Glaubt, daB er in der Zwischenzeit tot gewesen sei, er habe 
ja wie eine Leiche gerochen. — Pat. nimmt seine Fütterung von selbst. 

28. III. Pat. nimmt das Essen, aber nur von einem bestimmten Pat., den 
er für den besten Menschen der Welt erklärt. Im allgemeinen viel zugänglicher. 
Starke Rigidität sämtlicher Extremitätenmuskeln. 

L IV. Pat. ist bedeutend ruhiger, spricht deutlicher und ist besserer Stim- 
mung. Dankt bei der Frage nach seinem Befinden. Das Fleisch habe er nicht 
gegessen, weil es ,,trefe" war; er bitte deswegen um fleischfreie Kost. Er fühle 
sich ganz gut, nur schwach. Aufregung spüre er nicht mehr; er sei sich über alles 
klar. Gedanken kámen ihm nicht mehr. Was das gewesen sei, wisse er nicht; 
er kónne sich an alles erinnern. Er habe 3 Tage gefastet, weil er gesündigt habe. 
Dann gibt er an, er habe dies getan, damit die Wahlen gut ausfallen für die Juden. 
Deswegen habe er 4 Tage nichts gegessen. Es sei nun allerdings unentschieden 
ausgegangen. 

Es gelingt nicht, aus dem Pat. eine Erklárung heraus zu bekommen, warum 
er alles mehrere Male gemacht habe. — Es sei ihm sehr schlecht zumute gewesen, 
wie eine Leiche habe er gelegen. Er kónne sich heute noch nicht bewegen; wie 
man ihn hinlege, so liege er. Er habe keinen Mut, nicht zum Reden, nicht zum 
Singen, zu gar nichts. Er habe gesagt, er sei tot, er habe damit gemeint, zu drei 
Viertel. — Die Decke habe nach Leiche gerochen, sie rieche noch jetzt ein bißchen 
danach. Er habe gesagt, Ref. wolle ihn mit einem Revolver erschießen, weil er 
ihm verdáchtig vorgekommen sei. Er habe gemeint, in der Milch sei Gift, durch 
die Nerven sei er darauf gekommen. Er wisse selber nicht, wie er darauf komme. 
Seit vorgestern wisse er, daB daa alles nicht stimme. Heute denke er gar nicht 
mehr daran. Er wisse wohl, daß er alle als Brüder angesprochen habe. Seine 
Augen seien so verändert gewesen, daß er alle Leute verkannt habe. Der Pat. N. 
habe verlangt, daB er seine Tochter heirate. Ob das Ernst gewesen sei, wisse er 
nicht. — Der Pat. K. sei ein netter Mensch. — Daß seine Mutter noch am Leben 
sei, sei momentan nicht wahr, aber es könne wahr werden, die Menschen könnten 
auferstehen. Im Traum habe er seine Mutter gehört. — Durch die Augen sei die 
Verkennung gekommen, alles durch die Augen, weil die nicht gesund seien. — 
Jetzt denke er nur daran, gesund zu werden und nach Hause zu kommen. Er 
werde sich keinen Blödsinn mehr vornehmen. — Fragt mit listigem Lächeln, 
ob er nicht auf den Wachsaal kommen könne; es sei wohl noch ein Plätzchen frei. 

Früher habe er in der Hakenkreuzlerzeitung gelesen, vor 1 Jahre noch in der 
Lesehalle. Auch zionistische Blätter. — Er sei sogar Mitglied der zionistischen 
Ortsgruppe. Wenn er gesund sei und Geld habe, gehe er nach Palästina. Dort 
werde er in seinem Beruf arbeiten. Jaffa sei seine große Stadt, dort brauche man 
Tapezierer. Zuerst wolle er aber richtig gesund werden. — Auch seine Ausweisung 
sei ihm in den Gedanken herumgegangen. 
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4. IV. Pat. ist leidlich ruhig, nimmt sein Essen, verschenkt viel Osterbrote. 
Erklärt, er wolle hier in Deutschland bleiben und Deutscher werden. 

10. IV. Pat. ist wieder etwas erregter, hat sich sehr an den Pat. R. an- 
geschlossen. So, wie es diesem gehen werde, so werde es auch ihm ergehen. Das 
wisse er von seinen Gedanken, die stammten von Gott. 

15. IV. Pat. drängt, ins Untersuchungszimmer gerufen zu werden, da er 
etwas Wichtiges mitzuteilen habe. Nachdem er herbeigerufen wird, erklärt er, 
er wolle, daß der Pat. R. Großherzog wird, er wolle verzichten. Nur wolle er bei 
einem Kriege in der Heimat bleiben und hier Dienst tun, im Felde sei er zu klein, 
die Leute würden ihn auslachen. Er könne nichts tragen, er sei zu schwach. Er 
könne auch mit der Hand nicht zufassen. 

Singt plötzlich: ,,In der Heimat, in der Heimat, da gibt's ein Wiedersehen ... 
usf. “‘ 

Diese ganze Sache wisse er seit gestern, die Gedanken hütten ihm das gesagt. 
Sagt zum Ref.: ,,Bemerken Sie, daß ich alles wegschenke, die Schlösser, die Güter, 
das Gold und Silber. Nur einen Titel will ich haben, Professor der Wissenschaft.‘ 
Doch auch den wolle er dem Ref. schenken. Er selbst bleibe dann Doktor. — 
Der jetzige Großherzog solle abgesetzt werden, er werde es sich schon gefallen 
lassen. Pat. R. solle dann Großherzog werden. Wenn dieser ihm dann freiwillig 
etwas gebe, werde er es annehmen. — Die Rosa Zwetschkenstiel heirate er, das sei 
richtig. Sie sei jetzt 17 Jahre alt. In 1 Jahr werde er heiraten. Die müsse sich 
80 fügen, wie er wolle. Vom lieben Gott sei das so bestimmt, berichtet Pat. mit 
ängstlich gespanntem Gesichtsausdruck. — Rechnet 2 mal 17!/, = 32. Auf Vor- 
halt 2mal 17 = 32; 2mal 10 = 20; 2mal 7 = 14; 2mal 17 = 32; dann 20 + 14 
— 34. Er habe sich geirrt, nun, was sei dabei. Irren sei menschlich. Erklärt dann, 
er sei 34 Jahre alt. Geboren sei er 1893, nein 92, 91 sei er geboren. Im Passe, 
das habe er selbst gemacht, das sei nicht richtig. Man solle seinen Vater fragen. 
Das habe der Dolmetscher so gemacht, die Papiere seien vom Dolmetscher frei 
übersetzt. — Die Rosa Zwetschkenstiel sei in Offenbach geboren, die werde ihn 
nehmen. Mit ihrem Vater habe er noch nicht gesprochen, heute komme die Rosa. 
— Geht auf einen fremden Herrn zu und begrüßt ihn (fälschlich) als den Bruder 
des Pat. R. mit Handschlag. Erklärt, das sei ihm so in die Gedanken gekommen. — 
Ihm und dem Ref. blieben ja die Titel. — Angst in Abrede gestellt. Stimmen höre 
er jetzt nicht. Jetzt werde er nicht ausgewiesen. Erzählt dann, Ref. habe ihn 
erschießen wollen, weil er gesagt habe, er habe ein Kind von der Frieda. ‚Das 
ist aber nicht wahr.“ Wiederholt dies mehrere Male. Man brauche das nicht auf- 
zuschreiben. Drängt darauf, daß dies im Stenogramm durchgestrichen wird, 
sucht dem Ref. dasselbe zu entreißen. — Er fühle sich ganz gut bis auf die Beine 
und die Hände. Er müsse elektrische Bäder nehmen; hypnotisieren wäre noch 
besser. Man möge ihn auf den Wachsaal legen. 

17. IV. Pat. spricht die anderen Kranken an, erzählt ihnen von seinen Ideen 
über den Großherzog usf., wird dabei aufdringlich und fällt lästig, so daB Erregung 
in der Umgebung entsteht. Abends nimmt er kein Essen. 

20. IV. Essenaufnahme sehr unregelmäßig. Pat. ist sehr aufgeregt, spricht 
dauernd auf die übrigen Pat. ein, bleibt nicht im Bett, wird in ein Einzelzimmer 
verlegt. 

21. IV. Liegt im Bett, singt mit lauter Stimme Soldatenlieder, dann ruft 
er andauernd: ,,Kompagnie, schießt!“ 

23. IV. Etwas ruhiger, geht im Garten spazieren. 

24. IV. Heute abend etwas erregt, weigert sich, die Milch zu trinken, weil 
sie vergiftet sei. 

l. V. Pat. hat sich in den letzten 8 Tagen ganz ruhig verhalten, ist freundlich 
und nett. Die Ideen über seine Beziehungen zum Großherzog sind in den Hinter- 
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grund getreten. Die Sprache ist deutlich und laut, noch etwas wenig modulations- 
fähig, aber keine Spur von Iteration. 

3. V. Plötzlicher Umschlag in schlechte Stimmung. Kümmert sich um 
niemand, bleibt im Bett liegen, will nichts essen, zur Begründung gibt er an, er 
müsse fasten, weil sein Vater heute erschossen würde. 

4. V. Pat. schläft sehr viel. 

10. V. Anschließend an den langen Schlaf des Vortages ist Pat. ruhiger 
geworden, ißt wieder regelmäßig, unterhält sich und spielt, spricht wenig von 
seinen Wahnideen. Betont immer wieder, er sei jetzt bis auf die Lähmung ganz 
gesund. Heute Besuch. 

15. V. War die ganze Zeit über nett und ruhig, heute plötzlich mißgestimmt 
und mißtrauisch. 

18. V. Die mißtrauisch-gereizte Verstimmung hält an. Pat. nimmt wenig 
Essen, will sich nicht waschen. 

20. V. Pat. glaubt, in einem anderen Kranken seinen Bruder zu erkennen, 
weil dieser hustet. Ist sehr mißgestimmt, angeblich weil er hypnotisiert sei. Nimmt 
kein Essen, schläft sehr viel. 

Zusammenfassung: Einen 27jährigen, bis dahin angeblich stets 
gesunden Mann befällt eine Encephalitis epidemica mit choreatischer 
Unruhe und Verwirrtheit. Nach einiger Beruhigung treten Verfolgungs- 
und Beeinträchtigungsideen auf, 2 Tage später Schlafsucht, die all- 
mählich abklang. Nach 2 Jahren kommt ein metencephalitischer 
Starrezustand zur Entwicklung. Hierbei bleibt es etwa 2 Jahre lang, 
dann treten akustische Halluzinationen auf. Diese versetzen den Pa- 
tienten in hochgradige Erregung, daß seine Unterbringung in die Klinik 
notwendig wurde. Diese Maßnahme brachte zuerst eine rasche Beruhi- 
gung mit Schwinden der Halluzinationen; nach 2 Monaten aber wird der 
Patient allmählich mißtrauisch und fängt an, Gespräche auf sich zu 
beziehen. Nach Verlauf von weiteren 3 Monaten kommt es zu folgen- 
den psychotischen Erscheinungen: zuerst Verwandlungsideen und Angst- 
zustände, dann Verfolgungs- und Größenwahnvorstellungen. Abstam- 
mungszweifel und Heiratsgedanken beunruhigen ihn, optische und aku- 
stische Halluzinationen ängstlichen Inhalts werden in traumhaften Zu- 
ständen erlebt. Dazu gesellen sich Verzauberungs- und Prophetenwahn. 
Alle diese Wahnbildungen sind sehrschwankend und werden nur zweifelnd 
vorgebracht. Nach einigen ruhigeren Tagen schwere ängstliche Erre- 
gung mit motorischen und sprachlichen Iterationen, Vergiftungsfurcht 
und Nahrungsverweigerung. Während er bis dahin Widerspruch gegen 
seine Behauptungen ruhig aufgenommen hat und sich meist in eine Dis- 
kussion einließ, wird er jetzt bei Widerspruch erregt und iteriert sprach- 
lich. Nach 8 Tagen schwindet die Palilalie, einen Tag lang besteht noch 
Echopraxie, dann ist der Kranke wieder zugänglich und nimmt sein 
Essen. In der Folgezeit wechseln ruhige und erregte Stadien in unregel- 
mäßigen Abständen, wobei in den letzteren jeweils besondere Wahnbildun- 
gen im Vordergrund stehen, einmal Größen-, das andere Mal Be- 
einträchtigungsideen. Seine wahnhaften Gedankengänge führt er stets 
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auf gewissermaßen eingegebene Gedanken, die er traumhaft erfährt, 
zurück; manchmal bezeichnet er sie in freieren Perioden als Blödsinn. 
Niemals machte sich eine autistische Einstellung bemerkbar; stets 
besteht ein guter gemütlicher Rapport. Eine Persönlichkeitsver- 
änderung läßt sich nicht feststellen, Patient bleibt stets der gleiche 
bescheidene, etwas furchtsame, freundlich zutunliche und höflich- 
zufriedene Mensch!). Eine gewisse Hilfsbereitschaft und Kamerad- 
schaftlichkeit, die zu seiner eigenen bedauernswerten Lage in komisch- 
rührendem Widerspruch steht, ist nicht zu verkennen. In der letzten 
Zeit ist Patient ganz ruhig, halluziniert nicht mehr und hält nur noch 
an seinen Heiratsideen fest. 

Die Einordnung des soeben geschilderten Krankheitsfalles in das ge- 
wohnte Schema unserer Diagnostik bereitet einige Schwierigkeiten. 
Verschiedene Möglichkeiten der Deutung bestehen, deren mehr oder min- 
der große Wahrscheinlichkeit zu prüfen und gegeneinander abzuschät- 
zen unsere erste Aufgabe sein wird. Es könnte sich in unserem Falle 
um eine Kombination einer Encephalitis epidemica mit einer Schizo- 
phrenie handeln, entweder in dem Sinne, daß ein ursprünglich Schizo- 
phrener von einer Encephalitis befallen wurde, oder insofern, daß sich 
zugleich mit den Spätfolgen der Encephalitis eine Dementia praecox 
entwickelte; andererseits besteht die Möglichkeit, daß wir einer Ence- 
phalitis mit besonderem Verlauf gegenüberstehen. Dann sind natür- 
lich die Fragen zu untersuchen, ob und inwiefern zu einer Erklärung die- 
ser besonderen Verlaufsform geschritten werden kann. Nur eins scheint 
von vornherein mit Sicherheit festzustehen, daß nämlich unser Kranker 
eine Encephalitis durchgemacht hat, in deren Gefolge sich ein meten- 
cephalitischer Starrezustand entwickelt hat. Sowohl das akute Stadium, 
das klinisch beobachtet werden konnte, als auch der Starrezustand, 
der sämtliche Kennzeichen des sog. amyostatischen Symptomenkom- 
plexes trug, lassen hieran keinen Zweifel. In eine nähere Diskussion 
hierüber einzutreten, verlohnt nicht der Mühe. Um so sorgfältigere 
Untersuchung verdient das eigenartige und ungewöhnliche psychische 
Zustandsbild, das der Kranke im Verlauf der letzten Monate bot. Hallu- 
zinationen und Wahnideen stehen im Vordergrund und lassen bei der 
fast stets unvermindert erhaltenen Besonnenheit des Patienten und 
bei ihrem rasch wechselnden Inhalt, der einer magisch-archaischen 
Denkweise zu entspringen scheint, an das Vorliegen eines schizophrenen 
Prozesses denken. Aber es fragt sich, ob diese Symptome zur Sicher- 
stellung einer solehen Annahme genügen, und deshalb bedarf es eines 
etwas ausführlicheren Eingehens auf diese pathologischen Erscheinungen. 

Was zunächst die Halluzinationen anlangt, so ist darüber folgendes 
zu sagen. Die akustischen Sinnestäuschungen treten, soweit sich fest- 





1) Nur wird er allmählich ziemlich hartnäckig und rücksichtslos. 
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stellen läßt, nur nachts auf, sie bestehen in Geräuschen schreckhaften 
Charakters, wie Schießen, Sporen- und Säbelrasseln, Pfeifen und Singen, 
ferner in Reden und Rufen, die einen für den Patienten beunruhigenden 
Inhalt haben; freilich ist schon hierüber von dem Kranken nichts Ge- 
naueres zu erfahren, ob er die einzelnen Worte deutlich hört, oder ob 
er sich dieselben nur in Gedanken zurechtlegt. Ein anderes Mal be- 
hauptet er, die Aufforderung gehört zu haben, er solle die Juden retten. 
Die optischen Halluzinationen scheinen szenenhafter Natur zu sein, 
wie die Erscheinung seines Großvaters und seiner Mutter, die er genau 
beschreibt. 

Andererseits berichtet er auch über jene eigentümliche Helle in 
seinem Zimmer, die er nachts bemerkt hat, und die nicht etwa mit dem 
Sonnenschein zusammenhängt. Vielleicht liegen auch olfaktorische 
Halluzinationen vor, wie man aus seinen Angaben über den Leichen- 
geruch seiner Decke und über das Gift in den Speisen zu schließen ge- 
neigt sein wird; letzteres könnte sogar mit Geschmackstäuschungen 
zusammenhängen. Aber hierin, wie auch in den übrigen Halluzinationen, 
macht sich stark der Einfluß von wahnhaften Erlebnissen bemerkbar. 

Die Wahnideen, die der Patient vorbringt, sind ganz deutlich einer 
zuerst mißtrauischen, dann ängstlichen Stimmungslage enteprungen. 
Wünsche und Befürchtungen formen ihren Inhalt in ziemlich durch- 
sichtiger Weise: Der nach Abstammung und Erziehung fremde Patient, 
der arm und von seinen Verwandten vernachlässigt ist, glaubt in den 
ihn umgebenden Kranken Verwandte, wenn auch in verwandelter 
Gestalt, zu erblicken. Als Jude fühlt er sich verfolgt von Hakenkreuz- 
lern, die nachts eindringen, um zu plündern und zu morden. Aber er 
wird diesen ewigen Verfolgungen seines Stammes ein Ende machen, 
er wird alle Juden erretten, er ist ein Prophet; ja, er wird sie erretten, 
und wenn die Juden alle Christen werden müßten. So ist er auch ein 
christlicher Prophet, der die Vereinigung der Juden mit den Christen 
herbeiführen wird. Ist er ein Christ, oder spielt er wenigstens immer 
wieder mit dem Gedanken, ein solcher zu werden, so fragt es sich, ob 
er überhaupt ein echter Jude ist, und seine tote Mutter muß aus dem 
Grabe auferstehen, um seinem Vater seine einwandfreie Abkunft zu 
bestätigen, die die böse Stiefmutter verleumdet. Diese ist das schlimme 
Weib, das ihm seine Krankheit angehext hat, die Hexe, die die Leute 
verwandeln und Tote aufwecken kann. Auch die weltlichen Behör- 
den und Würdenträger sind um ihn besorgt, er, dessen Einbürgerung 
schon öfters abgewiesen worden ist, wird von dem Großherzog mit 
einem hohen Titel bedacht, den er aber großmütig weiterschenkt. Er 
wird sogar der Retter Deutschlands werden. Er wird nicht mehr allein 
und verlassen sein, um ihn sind lauter Verwandte, und bald wird er 
eine Frau haben, die man ihm ja förmlich aufdrängt. So wird aus dem 


434 E. Leyser: 


rechtlosen Ostjuden, der immer seine Ausweisung fürchtet, der mäch- 
tige Prophet, der die Großherzogswürde seinem Freunde verschenkt 
zusamt allen Besitztümern, nur damit ihn dieser auch später schützen 
werde vor seinen Feinden, die ihn vergiften wollen. Vielleicht auch ist 
sein Nachbar sein Feind und lähmt ihn durch Hypnose. So baut er aus 
den Bedürfnissen seines Ichs ein schwankendes Wahngebäude. 

Versucht man nun tiefer in das seelische Geschehen einzudringen, 
dessen auffälligste und unmittelbarste Besonderheiten in den beschrie- 
benen Halluzinationen und Wahnideen hervortreten, so sind die uns 
zwar willig dargebotenen, aber sichtlich nicht von exakter Selbstbeob- 
achtung zeugenden Angaben des Patienten die ersten Anhaltspunkte 
in dieser Richtung. Der Patient meint, daß ihm der Inhalt seiner Vor- 
stellungen durch seine Gedanken gesagt werde, wobei er aber ablehnt, 
daß er diese höre, etwa wie Stimmen. Die Gedanken kommen zu ihm, 
und zwar mit einer inneren Gewißheit von solcher Stärke, daß ihm ein 
Zweifel unmöglich scheint. Wenn er still liegt und vor sich hin träumt, 
dann stellen sich die Gedanken ein, und aus diesem Erleben folgert er 
wieder, daß ihm eine besondere Gabe durch Gott verliehen worden sei. 
Zur Erklärung dient der zuvor geahnte und kaum ausgedachte Wunsch. 
Dabei bevorzugen diese Gedanken jene eigentümlichen magisch-mysti- 
schen Verwandlungs-, Verzauberungs- und Beeinflussungsvorstellungen, 
die eine so große Rolle bei unserem Kranken spielen. Handelt es sich nun 
bei diesen Gedanken um autochthone Ideen im Sinne Wernickes? 
Oder entsprechen sie jenen als gemacht und eingegeben so oft bezeich- 
neten Gedanken der Schizophrenie? Die Entscheidung hierüber fällt 
schwer und soll einstweilen auf später verschoben werden. 

Vorher muß jetzt den formalen Eigentümlichkeiten des Gedanken- 
ganges unseres Patienten nähere Aufmerksamkeit geschenkt werden. 
Im allgemeinen konnte man sich mit ihm, wenn nicht gerade eine 
Erregung vorlag, stets zusammenhängend und geordnet unterhalten, 
im Gegenteil bestand sogar oft eine gewisse Vorliebe zu einem diskursiven 
Erörtern der vorgebrachten Behauptungen, und stets wurden Einwände 
sinngemäß beantwortet. Die logische Verbindung der Gedankenketten 
war meist lückenlos, von Zerfahrenheit oder Sprunghaftigkeit war nie 
eine Spur zu entdecken. Absonderlich erscheinen nur seine Einfälle, 
ihre Begründung und ihre Verteidigung nicht. So konnte der Patient, 
wenn man mit ihm über fernerliegende Dinge sprach, lange Zeit einen 
gänzlich geordneten und besonnenen Eindruck machen; er stand ohne 
jegliche Abschweifung sachlich Rede und Antwort, wußte sich auch ge- 
nau der Vergangenheit zu erinnern und verfälschte dieselbe nicht wahn- 
haft. Ja, er besitzt auch eine außergewöhnlich genaue Erinnerung an 
alle Äußerungen, die er während seines Krankheitszustandes getan hat, 
und weist ihm fälschlich untergeschobene mit Entrüstung zurück. Es 





Zur Differentialdiagnose metencephalitischer und schizophrener Störungen. 435 


stellt sich also der Gedankengang als ungestört heraus, ohne Lockerung der 
Assoziationen sich in durchaus verständlicher Weise aufbauend. Aber auch 
wenn seine Wahnideen zur Sprache kamen, blieb der Gedankengang unge- 
stört ; es traten keine plötzlichen Stockungen und Unterbrechungen auf, die 
Erörterung hierüber wies keine logischen Sprünge oder Fehlreaktionen auf. 

Dieses Verhalten deutet zugleich auf die besondere Art der Stellung- 
nahme unseres Kranken zu den Äußerungen seiner Seelenstörung hin, 
daß er es nämlich hinnimmt als etwas, das ihm widerfährt. Diese pas- 
sive Stellung läßt ihn verhältnismäßig.unbeteiligt an seinem eigenen so 
wunderlichen Schicksal werden, und es kommt nicht zu der Einengung 
des Interesses auf die eigene Innenwelt, wie sie für den schizophrenen 
Autismus charakteristisch ist. Die affektive Einstellung zur Außen- 
welt bleibt eine natürliche, sie ist einfühlbar und von warmer Lebendig- 
keit. Der Kranke ist hilfsbereit und teilnehmend, er schenkt von seinem 
Mitgebrachten anderen her; er bringt Bettlägerigen das Essen, er bittet 
um Verlegung und um Hilfe auch für andere Kranke. Auf freundliches 
Entgegenkommen reagiert er mit entsprechender Gefühlslage, auf rauhe 
Barschheit mit zorniger Entrüstung. Bei dem Besuch von Angehörigen 
bekundet er lebhafte Freude, in seinen Wahnideen spricht sich oft rege 
Sorge um jene aus. Es entwickelt sich auch nicht eine Abstumpfung, 
sondern das Gefühlsleben bleibt bewegt und mannigfaltig. Dement- 
sprechend komnit es auch nicht zu einer Umbildung der Persönlichkeit, 
der Kranke ist trotz seiner äußeren hochgradigen Steifigkeit von freund- 
lich-zutunlichem Wesen und bescheidener Höflichkeit, manchmal aller- 
dings auch hartnäckig und rücksichtslos, er hütet sich vor Übergriffen 
gegen andere und hält sich sauber und ordentlich. Ein Knick findet 
sich in dieser Persönlichkeit nicht, mißtrauisch und etwas furchtsam 
ist er wohl von Haus aus gewesen. Obwohl in seinem körperlichen Zu- 
stand Spannungserscheinungen besonders hervortreten, werden sie in 
dem seelischen Zustandsbild völlig vermißt. Auch finstere Ablehnung 
oder überströmende Hingabe liegen dem Patienten fern, und so können 
auch nicht die psychischen Merkmale aufgezeigt werden, die Kretsch- 
mer für das schizoide Temperament aufgestellt hat. 

Aus diesen Feststellungen tritt so mehr und mehr das Resultat 
zutage, daß die genauere Erfassung der Persönlichkeit ernstliche 
Zweifel rechtfertigt an der Diagnose einer Schizophrenie, so sehr auch 
das Bestehen von Halluzinationen und Wahnvorstellungen zuerst in 
diese Richtung zu deuten scheint. Der äußere Anschein spricht aber 
noch aus anderen Gründen hierfür, und auf letztere muß nun zunächst 
eingegangen werden. Was läge wohl näher, als in diagnostisch unklaren 
Fällen dieser Art auf katatonische Anzeichen zu fahnden? 

Diejenigen Erscheinungen, die man im Anschluß an Kahlbaum 
als katatonische bezeichnet, sind in ihren Äußerungen an das Bewegungs- 
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gesamt gebunden, sie sind psychomotorische im Sinne Wernickes. Ihre 
nähere Erforschung wurde namentlich durch Kleist in Angriff genommen, 
der ihnen ausführliche klinische Schilderungen gewidmet hat. Sie be- 
stehen in der Hauptsache aus akinetischen Symptomen mit Spannungs- 
erscheinungen und aus hyperkinetischen Phänomenen mit Iterations- 
tendenz, zu denen ferner zu zählen sind schwere motorische Erregung, 
Negativismus, Grimassieren, Verbigerieren und Stereotypien. Es han- 
delt sich also um die Frage, ob derartige Erscheinungen bei unserem 
Patienten zu beobachten waren. Betrachtet man das äußerlich sich 
bietende Bild, wie sich der Kranke bewegte, wie er sich hielt, und wie 
er sprach, so konnte man freilich auf ähnliche, ja auf fast übereinstim- 
mende Züge im Motorium stoßen. Es bestand eine außerordentliche 
Bewegungsarmut, die Muskulatur der Arme und Beine befand sich in 
einem hochgradigen Spannungszustand, so daß die Glieder sich nur lang- 
sam, gleichsam wie Wachs, biegen ließen und in den passiv gegebenen 
Stellungen eine Zeitlang verharrten, der Gesichtsausdruck war masken- 
artig und unbewegt, nur selten zu einem grinsenden Lachen verzerrt, 
das nur langsam wieder aus den Zügen wich. Die einzelnen Bewegungen 
konnten nicht prompt begonnen werden, der Gang war steif und wurde 
unter eigentümlich übertriebener Beugung in den Kniegelenken voll- 
zogen, so daß der Eindruck erweckt wurde, als wolle der Patient rad- 
fahren, und eine bizarre Manier entwickelt wurde. Häufig bestand die 
ausgesprochene Neigung, einmal intendierte Bewegungen zu wieder- 
holen, wobei manchmal auch Fremdanregungen herangezogen wurden, 
so daß eine Echopraxie entstand. Auch Haltungen wurden lange fest- 
gehalten, zuweilen auch nachgeahmt. Auf sprachlichem Gebiet fand sich 
eine starke Iterationstendenz, so daß, besonders in Zeiten stärkerer 
Erregung, kurze Phrasen mehrmals wiederholt wurden, wobei die Stimm- 
kraft stetig abnahm, bis schließlich das Ende in einem unverständlichen 
Flüstern und Summen unterging. Andererseits kam es aber auch 
vor, daß diese Stimmabnahme fehlte, und daß die Wiederholung deut- 
lich mehrere Male erfolgte. Wortneubildungen oder absonderlicher Wort- 
gebrauch ließen sich nie beobachten, dagegen war stets sowohl in der 
Aussprache als auch in der Satzbildung und in der Betonung der Einfluß 
des östlich-jüdischen Jargons unverkennbar. Hebraismen waren aller- 
dings auffallend selten. 

So erinnert unser Patient in seinem Verhalten und Gehaben in vielen 
Punkten an einen Katatoniker, und doch kann gerade an dieser Stelle 
in recht sicherer, durchschlagender Weise der Nachweis geführt werden, 
daß es sich um andersartige, nämlich um metencephalitische Erschei- 
nungen handelt. Der Rigor der Muskulatur mit seiner charakteristi- 
schen Verteilung, so daß die typische Haltung des Parkinsonismus 
zustande kommt, zeigt sich als eine amyostatisch bedingte Störung, 
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wie sie bei anatomischer Schädigung des Pallidums oder der Substantia 
nigra beobachtet wird. Beim Gang fehlen in kennzeichnender Weise die 
Mitbewegungen der Arme; überhaupt wird der ganze Körper steif ge- 
halten, und die einzelnen geforderten Bewegungen der Glieder erfolgen 
zwar rasch, aber in einer gewissermaßen isolierten Art, indem sie sich 
nur an der betreffenden Gliedmaße abspielen, ohne daß der übrige Körper 
in Mitschwingung und Beteiligung geriete. Dadurch gewinnt auch der 
Gang das merkwürdige Aussehen, das an eine Maniriertheit erinnert, 
aber doch keine ist. Der Körper wird unbewegt gehalten, er wird förm- 
lich wie eine hölzerne Last vorwärts getragen, während die Beine flink 
und etwas übertrieben gebeugt und auch im Hüftgelenk stark angeho- 
ben werden. Diese Gangart weicht zwar von dem typischen Trippelgang 
des Parkinson-Kranken ziemlich erheblich ab, jedoch wohl im wesent- 
lichen nur dadurch, daß die Rigiditát der Beine hier nicht besonders 
deutlich ist. Dagegen besteht ein recht charakteristisches Masken- 
gesicht mit salbenartig glänzender Haut und mit Speichelfluß, während 
die lebhaft umherblickenden Augen in einem scharfen Gegensatz hierzu 
stehen. Ferner ist aus der akuten Phase der Encephalitis noch eine Au- 
genmuskellähmung zurückgeblieben, die einen paralytischen Strabis- 
mus divergens erzeugt. Im übrigen ist im ganzen eine hochgradige 
Akinese zu vermerken. Der Lidschlag ist selten, die spontanen Bewe- 
gungen sind spärlich und vereinzelt. Auch die Sprachstörung ist in der 
Hauptsache eine akinetische, die Stimmkraft ist gut erhalten, aber 
die Modulationsfähigkeit fehlt, das Tempo ist meist rasch, der Patient 
bevorzugt kurze Sätze. Allerdings sind auch Anzeichen von Rigidität 
der Sprachmuskeln an der Sprache bemerkbar, besonders wichtig aber 
ist die Beobachtung der iterativen Störung, die sich eine Zeitlang auch 
im Bereiche der Sprache geltend machte. Da diese Störung sich jeden 
Inhalts bemächtigt, zeigt sie sich als wesensverschieden von der Ver- 
bigeration, sie ist als iterative Dysarthrie zu betrachten, als Palilalie 
im Sinne Souques, und Brissauds, jene Störung, die in dem unwillkür- 
lichen mehrmaligen Wiederholen eines jeden Satzes besteht, und die als 
eine striäre Enthemmungsfolge von A. Pick nachgewiesen ist!). Ferner 
besteht auch eine pallido-striär bedingte Kau- und Schluckstörung, 
ähnlich den Formen, die Wexberg im Anschluß an Encephalitis epi- 
demica gesehen und beschrieben hat. Im ganzen dürfte es keinem 
Zweifel unterliegen, daß die Störungen der Motilität nicht katatonische, 
sondern mentencephalitische Erscheinungen sind. 








1) Auf die Ursprünglichkeit des Iterationsmechanismus und seine normaler- 
weise durch gestaffelte Instanzen erfolgende Hemmung bin ich an anderer Stelle 
näher eingegangen und muß auf diese Darstellungen verweisen, die sich nament- 
lich auch mit den Auswirkungen dieses Umstandes auf dem Gebiet der Sprache 
befassen. 
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Ein Einwand freilich wird sich erheben, erinnert man sich des Vor- 
falls, wie der Patient eines Morgens emporsprang und stampfend im 
Bett auf- und niederhüpfte. Und die Erklärung, die er hinterher gab, 
er sei aus Freude über die Rettung der Juden aufgesprungen, mutet 
recht schizophren an. Aber man darf dieses Geschehnis nicht aus seinem 
Zusammenhang reißen; in der Erregung seiner Wunschphantasie 
kommt es zu starker sprachlicher Iteration und hieran anschließend 
zu einer inhaltsadäquaten Geste, der des Aufspringens, die dann ebenso 
iteriert wird. Besonders hervorzuheben ist dabei, daß aus einer recht 
oberflächlichen und von erhöhter Ablenkbarkeit durch den motorischen 
Vorgang zeugenden Assoziation mehrere Male hintereinander ausgeru- 
fen wird, er sei größer geworden. Die erhöhte Ablenkbarkeit und die 
Anlehnung an Bewegungen, die erfolgt sind, wird uns im Verlauf der 
Analyse noch des öfteren begegnen; jedenfalls scheint die erwähnte 
Bewegungsiteration in diesem Zusammenhang eher striär bedingt zu 
sein, wie ja Kleist Bewegungsiterationen in seinen sorgfältigen und 
glänzenden Beobachtungen mehrfach als Folgeerscheinung striärer 
Schädigung nachweisen konnte. 

So kann auch hierin kein katatonisches Symptom erblickt werden, 
wobei aber nicht verhehlt werden kann, daß überhaupt gerade das Wesen 
der psychomotorischen bzw. katatonischen Störungen nach den Erfah- 
rungen mit der Metencephalitis aufs neue sehr ernster Durchforschung 
bedarf. Die Erklärung Kraepelins, daß dieselben Willensstörungen 
seien, kann heute nicht mehr als genügend gelten, und die Kleistsche 
Anschauung, es handele sich hierbei um hirnphysiologisch begründete 
Handlungsstórungen, gewinnt an Wahrscheinlichkeit. Eine sorgfältige 
Vergleichung der Ähnlichkeiten zwischen metencephalitischen und 
katatonischen Bewegungsstörungen hat vor allem Steiner vorgenommen; 
er hat für die meisten Äußerungsformen ein entsprechendes Verhalten 
beider Arten von Störungen darlegen können. Seine Hypothese, es han- 
dele sich bei der metencephalitischen Akinese um ein Überwiegen 
der Fremdanregbarkeit über die Eigenanregbarkeit zufolge Steigerung 
der ersteren und Herabsetzung der letzteren, während bei der Schizo- 
phrenie die Eigenanregbarkeit erhöht sein soll, woraus der „Autismus“, 
die Ablehnung der Außenwelt herrühre, soll anderen Ortes des näheren 
erörtert werden. Schilder vertritt die Anschauung, daß die Ähnlichkeit 
zwischen den genannten Erscheinungsreihen darauf beruhe, daß dieselben 
hirnphysiologischen Apparate das eine Mal durch organische Zerstörung 
enthemmt, das andere Mal von der Psyche her beeinflußt werden. So 
schrumpft die Frage, ob in den Bewegungsäußerungen unseres Patienten 
katatonische Anzeichen zu finden seien, vielmehr dahin zusammen, daß 
die Unterscheidung metencephalitischer von katatonischen Bewegungs- 
störungen überhaupt in gewisser Hinsicht als müßig erscheint. 
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Von hohem Wert ist es aber nun andererseits, die Wirkungen zu beob- 
achten, die von der pathologisch veränderten Motilität auf die Psyche 
ausgehen. Bekanntlich hat Wernicke schon behauptet, daß manche 
Geisteskranke zu ihren hyper- und parakinetischen psychomotorischen 
Störungen erst nachträglich eine Wahnidee hinzuerfinden, die ihn er- 
klären soll, daß also durch die pathologische Motilitätsäußerung der 
Erklärungswahn hervorgerufen werde. Von neueren Autoren hat sich 
namentlich Goldstein mit dem Problem beschäftigt, wie der Einfluß 
motorischer Störungen auf die Psyche beschaffen sei. Wir werden im 
Verlauf der Besprechung der an unserm Fall feststellbaren Wirkungen 
dieser Art verschiedentlich zu den Anschauungen dieses Forschers 
Stellung nehmen müssen. 

Fragt man unseren Patienten, warum er dieses oder jenes getan 
habe, so erhält man zweierlei Antworten; in der einen Art behauptet 
er, er habe das tun müssen, es sei ihm so eingefallen. Hiermit entsteht 
eine gewisse Ähnlichkeit mit Zwangsvorgängen, worauf schon Hermann, 
Goldstein u.a. aufmerksam gemacht haben. Oder er begründet sein 
Verhalten, namentlich wenn der zeitliche Abstand etwas beträchtlicher 
ist, mit wahnhaften Erklärungen, die aus einer ängstlichen Stimmungs- 
lage entsprungen sind. Zuerst muß diejenige Antwortsweise betrachtet 
werden, bei der der Kranke anscheinend nur wenig überarbeitet von 
seinem Innenleben Rechenschaft gibt. Er muß gewisse Dinge tun, 
z. B. Lieder singen, kommandieren, jedem einzelnen die Hand reichen, 
im Bett liegen u.ä., ohne daß er überhaupt Gründe anzugeben ver- 
mag. Er beruft sich, wenn er dann zu einer genaueren Antwort gedrängt 
wird, darauf, er müsse das tun, das sei ihm in die Gedanken gekommen. 
Fragt man ihn, ob er derlei in ihm auftauchende Antriebe nicht unter- 
drücken könne, so ist er recht verständnislos, er sieht nicht ein, warum 
er diesen seinen inneren Gedanken, wie er sie bezeichnet, nicht folgen 
soll. Schon hiermit, dem Mangel an Kritik an seinen Impulsen, unter- 
scheidet er sich sehr wesentlich vom echten Zwangskranken, der die 
Unsinnigkeit seiner Handlungsweise klar erkennt. Ferner empfindet 
unser Patient diese Einfälle und unvermittelt auftauchenden An- 
triebe durchaus nicht als peinlich, wie der Zwangskranke, der seine 
Ideen und Impulse loszuwerden sucht und deshalb von Arzt zu Arzt 
läuft. Niemals werden diese ,,unwillkürlichen" Handlungen dem 
Patienten so unangenehm, daß er sie selbst als etwas Krankhaftes be- 
klagt; gerade auf diesen Punkt wurde besonders geachtet, der Kranke 
beschwerte sich immer nur über seine „Lähmung‘. Aus diesem Grunde 
besteht wohl kaum die Berechtigung, diese Impulse direkt als Zwangs- 
antriebe zu bezeichnen; dazu sind die symptomatologischen Unterschiede 
zu groß. Freilich ist hier auch die Stellung zur Umwelt durch die wahn- 
hafte Grundstimmung so weitgehend verändert, daß eine Parallele 
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zu anderen Fällen ohne diese Veränderung nicht ohne weiteres gezogen 
werden kann. Nach den Darlegungen Goldsteins besteht kein Zweifel, 
daß in manchen Fällen der vom Willen unabhängige Drang als sub- 
jektiver Zwang empfunden werden kann. Besonders die Verbindung 
mit der Iterationstendenz ist für dieses Erlebnis wichtig, wie schon 
Pick und Hermann hervorhoben. Auch ein Metencephalitiker mit 
iterativer Dysarthrie (Palilalie), der in unserer Klinik beobachtet 
wurde, und der anderen Ortes geschildert worden ist, zeigte sich sehr 
unangenehm berührt von der Nötigung, alles mehrere Male zu sagen, 
und wollte gern davon befreit sein. Andererseits ist es auch oft der 
hyperkinetische Drang, der sich dann vermöge der erhöhten Itera- 
tionstendenz fest an eine bestimmte Person oder Situation heftet, der 
sich dem Kranken als Zwangsantrieb oder, wenn die Ausführung noch 
unterdrückt werden kann, als Zwangsgedanke darstellt. Diese Sachlage 
ergibt sich besonders oft da, wo der Inhalt des Antriebes nicht harmlos, 
sondern herabsetzend, wertmindernd auf die Umgebung respektive die 
eigene Person wirkt, wie sich dies vor allem bei gewissen metencephaliti- 
schen Charakterveränderungen zeigt!). So viel darf aber als sicher 
gelten, daß der hirnphysiologische Mechanismus, der diesen plötzlich 
auftauchenden und überlang festgehaltenen Impulsen zugrunde liegt, 
der gleiche ist, der das eine Mal, wie Goldstein sagt, durch die grob 
organische Erkrankung, das andere Mal durch die der Zwangsneurose 
entsprechende psycho-physiche Umstellung bloßgelegt ist. Bei unse- 
rem Kranken aber besteht, wie hervorgehoben, nur ein dranghaftes 
Handeln, Sprechen und Singen, ohne daß er dasselbe als Zwang be- 
klagt; zumeist nimmt er es vielmehr einfach als gegeben hin, auch 
wenn die Iterationstendenz zur Fixierung führt. Er sucht oftmals 
überhaupt nicht nach einer Begründung und geht auf Fragen hiernach 
gar nicht ein. 

Dies gilt allerdings nicht für alle Fälle, teilweise knüpft er an dies 
Geschehen, das plötzliche und unerklärliche Auftauchen von Einfällen, 
Wahnideen an. Er folgert aus diesem unvermittelten Auftreten eine 
besonders hohe Gewißheit, da er diese Gedanken für Eingebungen 
Gottes hält, er weist die Möglichkeit jeden Irrtums zurück, er fühlt 
sich dadurch besonders ausgezeichnet, ja als Prophet und Kenner 
von Geheimnissen, deren sonst keiner teilhaftig ist. Die aus seiner 
mißlichen Lage entspringende Sehnsucht nach Kompensation benutzt 
dieses pathologische Geschehen, das vermutlich auf der Erschütterung 
normaler im Striatum gelegener Hemmungsfaktoren beruht, um hier- 
aus eine Bestätigung seiner Wunschphantasien zu schöpfen. Die Ge- 
danken selbst entsprechen etwa denjenigen Gebilden, die Wernicke 
als „autochthone‘‘ bezeichnet hat; die damit verbundene wahnhafte 


!) Verwiesen sei auf die Untersuchungen des Verf.s hierüber. 
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Schlußfolgerung ist ein Erklärungswahn. Mitunter sind die „Erklärun- 
gen", die der Patient gibt, auch recht oberflächlich und nicht ganz 
ernst gemeint, so z. B. wenn er das Singen eines Soldatenliedes darauf 
zurückführt, daß er bald Soldat werde. Auch gibt er wohl gerade in 
bezug auf diese Erklärungsideen zu, er werde sich keinen Blödsinn 
mehr einbilden. Aber auch die unvermittelt erlebten Gedanken kommen 
ihm in luzideren Stadien als traumhaft und unwirklich vor. Ebenso 
ist es sehr bemerkenswert, daß er für seine Nahrungsverweigerung 
mehrere Gründe angibt, die Furcht, vergiftet zu werden, die Abneigung, 
Fleisch, das nicht seinen religiósen Anschauungen entspricht, zu nehmen, 
die Absicht, durch Fasten ein Unheil abzuwenden, sei es von seinem 
Vater, der erschossen werden soll, sei es von den Juden, damit die 
Wahlen zu deren Gunsten ausfallen sollen. Während die Vergiftungs- 
furcht in den ängstlichen Erregungszuständen glaubhaft erscheint, 
wirken die anderen Angaben manchmal wie Verlegenheitserfindungen. 
Daß derlei Ausflüchte vorkommen, dann mit einer komischen Hart- 
näckigkeit festgehalten werden, dafür findet man in anderen Metence- 
phalitisfällen mannigfache Belege. So konnte in der letzten Zeit in 
unserer Klinik ein Metencephalitiker mit wenig ausgesprochenem Par- 
kinson-Syndrom und einer primitiven Genußsucht beobachtet werden, 
der, um entlassen zu werden, jeden Tag vorbrachte, seine Frau sei 
krank, den Brief aber, in dem ihm dies mitgeteilt sei, könne er nicht 
vorweisen, weil er ihn auf dem Klosett gebraucht habe. Dabei verriet 
er in seinem übrigen Verhalten und auch manchmal, wenn man ihm 
bestimmte Gegengründe nennen konnte, daß er nicht an seine Angaben 
glaubte und dieselben nur als Ausflucht gebrauchte. In ähnlicher Weise 
verdienen manche Angaben unseres Falles Ch. gleichfalls richtiger als 
Ausflüchte denn als Wahnideen aufgefaßt zu werden. Die Abgrenzung 
zwischen echten, ernst gemeinten Erklärungswahnideen und spielerisch 
hingeworfenen Verlegenheitserfindungen nicht nur hier, nein, auch in 
vielen Fällen von Schizophrenie ist wohl überhaupt ein recht mißliches 
Ding. Dabei ist vermutlich eine halluzinatorische Grundlage solider 
als eine psychomotorische; schon die inhaltliche Bestimmtheit läßt 
in jenen Fällen weniger Raum für Erklärungsmöglichkeiten als die 
Deutung einer Bewegung oder Handlung, deren Zweck z. B. Abwehr, 
Geste oder Ausdruck sein kann. Man muß diesen Sachverhalt beachten, 
der bei der Schizophrenie wegen der Zerfahrenheit und des Autismus 
der Kranken nicht so klar hervorzutreten pflegt. In diesem Zusammen- 
hang sei noch auf die Selbstschilderung verwiesen, die der Patient. von 
dem Entstehen der autochthonen Ideen gibt, er sehe einen leuchtenden 
Fleck vor sich, und dann ‚müsse‘ er dies oder jenes denken. Die Ein- 
fälle sind also, wenigstens scheint dies hiernach so, von einem inneren 
Gefühl des Leuchtens, das sich bis zu halluzinatorischer Deutlichkeit 
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steigern kann, begleitet. Nun ist es Sprachgebrauch, von einem plötzlichen 
Einfall als von einer ‚Erleuchtung‘ zu reden, und auch sonst scheinen 
gedankliche Operationen in Beziehung zu stehen zur optischen Quali- 
tät der Helligkeit, wie sich in den Ausdrücken ,,klar machen, einleuch- 
tend, lichtvoll u. à. verrät. Welches nun auch die Grundlage für die 
Korrelation der Helligkeit mit dem Lósungsgefühl bei der gedanklichen 
Einsicht .in einen Fragenkomplex sein mag, jedenfalls scheint hier 
dieser selbe Lebensvorgang in pathologischer Weise verselbstándigt 
und vergróbert zu sein. Aus dieser Fähigkeit, „eingegebene“ Gedanken 
zu bekommen, wird hier die beglückende Gewißheit gewonnen, ein 
Prophet zu sein, ganz ähnlich wie es bei manchen, wenn auch selteneren 
Fällen von Schizophrenie zu sein pflegt, und die Einfälle selbst gewin- 
nen damit einen neuen Grad von Gewißheit, der ihnen an sich nicht ohne 
weiteres innezuwohnen scheint. 

Aber es ist ohne weiteres klar, daß nur der kleinere Teil der Wahn- 
ideen, die unser Patient vorbringt, als Erklárungswahn für unwillkür- 
liche psychomotorische und  halluzinatorische Erlebnisse gedeutet 
werden kann; für die große Mehrzahl ist der ‚„katathyme‘‘ Dynamis- 
mus, den Hans W. Maier herausgestellt hat, ziemlich deutlich, wie 
bereits die oben gegebene Übersicht zeigte. Wünsche und Befürchtungen 
sind für ihre Gestaltung maßgebend, und die besondere Situation 
des Erkrankten, der Ostjude, arm und verlassen ist, macht diese recht 
verstándlich. Mit Recht wird man hier fragen, warum es zur Ausbildung 
von Wahnideen kam, wáhrend doch andere Kranke, namentlich Metence- 
phalitiker, ihre doch gewiß auch bestehenden Seelenbedürfnisse nicht 
zur Entwicklung entsprechender Wahnideen benutzen. Es liegt gewiß 
außerhalb des Rahmens der vorliegenden Arbeit, hier die ganze so ver- 
wickelte und schwierige Paranoiafrage aufzurollen; mit einigen kurzen 
Bemerkungen muß aber doch dasjenige, was hier zu Diskussion steht, 
in den allgemeinen Zusammenhang eingeordnet werden. Nach den neue- 
ren Forschungen (Gaupp, Kretschmer u.a.) muß die paranoische Reak- 
tion als eine besondere charakterologisch bedingte Stellungnahme des 
Kranken zur Umwelt aufgefaßt werden, und so erklärt es sich auch, 
daß Wahnbildungen bei den verschiedensten Erkrankungen vorkommen, 
bei bestimmten psychopathischen Konstitutionen, bei manchen Manisch- 
depressiven, bei der Schizophrenie, bei den Zerstórungs- und Involutions- 
prozessen des Gehirns und andererseits in bestimmten Situationen, 
Gefangenschaft, Abhängigkeit der Stellung, erzwungener Keuschheit 
u.ä. Aus diesem Grund ist es wohl doch nicht so verwunderlich, daß 
auch in unserem Falle Wahnideen auftreten, zumal die Bereitschaft 
hierzu konstitutionell gegeben erscheint, wie das Auftauchen von Ver- 
folgungsideen schon zur Zeit der akuten Encephalitis in dem kurz- 
dauernden Verwirrtheitszustand zeigt. Die ängstlich-mißtrauische 
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Grundstimmung bei der exponierten und sozial wie politisch leicht 
angreifbaren Situation unseres Patienten ergibt jene aus Milieu und 
Charakter bedingte Disposition zur Wahnbildung, die dann durch den or- 
ganischen Hirnprozeß ausgelöst wird!). Bedenken dürfte nur das er- 
regen, daß unter den Wahnideen auch Verwandlungs- und Verzaube- 
rungsideen sind, wie sie in der Tat meist nur bei der Schizophrenie beob- 
achtet werden. Die hierin enthaltenen Vorstellungen mystisch-magischer 
Art stellen archaisches Erbgut im Sinne Storchs dar, der ja diese Denk- 
weise der Schizophrenie überhaupt vorbehalten möchte. Nun ist es 
ohne Frage ein erheblicher Unterschied, ob ein aufgeklärter und gebil- 
deter Städter in der Psychose wieder zu solchen magischen Vorstellun- 
gen zurückkehrt, oder ob ein abergläubiger Bauer von Hexen und Zau- 
berei faselt. So ist auch in unserem Falle auf die Bildungs- und Ent- 
wicklungsstufe des Erkrankten Rücksicht zu nehmen; es handelt sich 
hier um einen ganz ungebildeten ostjüdischen Handwerker, dessen 
Vorstellungen vom Weltgeschehen auch an sich noch viele primitive 
und mystische Elemente enthalten. Es kann darum hier nicht aner- 
kannt werden, daß in der Entwicklung derartiger Wahnideen allein 
ein genügender Grund zur Annahme eines schizophrenen Prozesses liegt, 
zumal viele Merkmale des archaischen Denkens, wie Begriffsverschmel- 
zungen u.ä., fehlen. Es bleibt somit dabei, daß auch die wahnhaften 
Phänomene sehr wohl als metencephalitische Störungen betrachtet 
werden können, und daß keine Nötigung besteht, deswegen das Vor- 
liegen einer Dementia praecox resp. paranoides anzunehmen. 

Die genaue Untersuchung des psychischen Zustandes unseres einge- 
hend geschilderten Falles ergibt, daß kein sicherer Anhaltspunkt dafür 
vorhanden ist, es habe sich etwa im Verlauf der Metencephalitis eine 
hinzukommende Schizophrenie entwickelt, oder der metencephalitische 
Krankeitsprozeß habe eine schon früher schizophrene Persönlichkeit 
betroffen. Unsere differentialdiagnostischen Erwägungen führen also 
zu dem Schlusse, daß hier eine besondere Psychose bei Metencephalitis 
vorliegt, die allerdings weit von den gewöhnlichen Typen durch or- 
ganische Hirnprozesse hervorgerufener Psychosen abweicht. Letztere 
verlaufen bekanntlich nach den Forschungen Bonhoeffers als sog. exogene 
Reaktionstypen, Delirien, Verwirrtheitszustände, epileptiforme Er- 
regungen, Dämmerzustände, Stuporen, Halluzinosen usf. Von jedem 
dieser Bilder ist die geschilderte Psychose durchaus verschieden und 
ordnet sich ihnen in keiner Weise ein. Diese Besonderheit erheischt 
eine Begründung, warum es gerade hier zu einer solchen von den ge- 





!) Die Schutzlosigkeit des Ausländers gegen eine Ausweisung bietet in solchen 
pathologischen Situationen leicht den Anlaß zu entsprechender Wahnbildung, 
wie ein letzthin in der Klinik beobachteter Schizophrener, der aus Böhmen stammte, 
durch den Inhalt seiner ängstlichen Beeinträchtigungs- und Verfolgungsideen 
bewies. 
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wöhnlichen Reaktionsformen abweichenden Psychose gekommen ist. 
Es liegt nahe, hier die besondere Ausbreitung des metencephalitischen 
Prozesses als Erklärungsmoment heranzuziehen. Die Bevorzugung 
der subcorticalen Ganglien und die Chronizität des Verlaufes zeichnen 
die Encephalitis wesentlich vor anderen das Gehirn in Mitleidenschaft 
ziehenden Infektionskrankheiten aus. Diesem Erklärungsversuch steht 
entgegen, daß gewöhnlich bei metencephalitischen Parkinson-Zuständen 
eine der geschilderten ähnliche Psychose nicht zuwege kommt. Einen 
einigermaßen vergleichbaren Fall aus der Literatur bietet nur eine 
Beobachtung W. Scholz’, die zugleich noch den schätzenswerten Vor- 
zug hat, pathologisch-anatomisch genau untersucht zu sein. Freilich 
ist der Verlauf ein viel rascherer, und die Symptomatologie weist von 
vornherein auf eine eine stärkere Beteiligung der Großhirnrinde. Wir 
führen die interessierenden Stellen aus dieser Arbeit wörtlich an. 


Fall 2. Eine 43jähr. Frau erkrankt im Frühjahr 1920 nach einem schleichenden 
Vorstadium mit unregelmäßigem Fieber und leichten meningitischen Symptomen 
an schweren Gehirnerscheinungen mit völliger Amaurose, epileptiformen Anfällen 
und deliranter Erregung. Nach Abklingen der akuten Erscheinungen stellt sich 
die Sehfähigkeit in den temporalen Gesichtshälften allmählich wieder her; am 
Augenhintergrund findet sich nichts Krankhaftes. Die Kranke wird klar, es bleiben 
aber eine allgemeine Körpersteifheit mit Intentionstremor, eine hochgradige 
Antriebslosigkeit und Affektlabilität zurück. Allmählich treten immer aus- 
gesprochenere Parkinson-Erscheinungen auf. Im Winter 1920—1921 rasche Ver- 
schlimmerung, in deren Verlauf es zu elementaren Farbenhalluzinationen und 
zum serienweisen Auftreten heftiger Schmerzanfälle mit vasomotorischen Erschei- 
nungen, Hyperhydrosis und nachfolgender Benommenheit kommt; dabei auf- 
fällige Schlafsucht. Im Sommer 1921 abermals weitgehende Besserung; es bleibt 
jedoch eine wesentliche Steigerung der Parkinson-Erscheinungen zurück. 

Ende August Wiederauftreten optischer Halluzinationen, denen sie an- 
fänglich mehr indifferent, später ausgesprochen ängstlich gegenüberstand. Auf 
Vorhalt, daß es Täuschungen seien, wurde sie gereizt und zornig, man wolle ihr 
eben nicht glauben. Die Sinnestäuschungen, die bald auch auf akustischem und 
taktilem Gebiete auftraten, gewannen immer mehr bestimmte Gestalt und Be- 
deutung. Sie sah Lichter, Männer auf sich zukommen, fühlte sich gezupft und 
an den Füßen gezogen, beschwerte sich über diese Quälereien, hörte auch ihre 
Kinder auf dem Gang sprechen. Hand in Hand mit der Zunahme psychotischer 
Symptome ging eine schnelle Verschlechterung ihres körperlichen Befindens; sie 
wurde starrer und wieder dauernd bettlägerig. Bald kam es nun zu ausgesprochenen 
Wahnbildungen, die keine unmittelbare Beziehung mehr zu Sinnestäuschungen 
erkennen ließen; sie werde vom ewigen Feuer verbrannt, sie dürfe keine Bett- 
decke haben, der lebendige Gott habe es befohlen, sie werde vergiftet, man habe 
ins Essen gespuckt, die Augen sollen ihr ausgestochen werden. Mehrere Wochen 
lang völlige Nahrungsverweigerung, häufig ausgesprochen negativistisch, oft 
stundenlanges Schreien und Weinen. In dieser Zeit keine näheren Beziehungen 
zu ihr herstellbar. 

Im Dezember 1921 nach und nach ruhiger, apathisch und wenig zugänglich. 
Von Zeit zu Zeit immer wieder ängstliche Erregung und wahnhafte Verkennung 
der Situation; äußerte u. a., in der Nacht sei ein Mann an ihr Bett gekommen, 
. der ihr mit einem großen Giftzahn den Schädel spalten wollte. 





Zur Differentialdiagnose metencephalitischer und schizophrener Störungen. 445 


Nach mehrmonatiger Dauer treten die psychotischen Erscheinungen zurück. 
Die Kranke ist intellektuell nicht schwer geschädigt. Sie befindet sich nun in 
einem Zustand hochgradiger Versteifung, die nur durch einen rhythmischen 
Tremor der Hände belebt ist. Pyramidensymptome waren nie vorhanden. Im 
Frühjahr 1922 fortschreitender körperlicher Verfall. Exitus am 12. IV. 1922 
nach leichten Temperatursteigerungen an plötzlicher Kreislaufschwäche. 

Wenn auch die akute Phase dieser Erkrankung sehr atypisch ist 
und ernsthafte Zweifel an der Diagnose Encephalitis erweckt, so wird 
diese doch durch den weiteren Verlauf mit der Entwicklung des Par- 
kinson-Syndroms und durch die histologische Untersuchung des Gehirns 
bestätigt. Besonders wichtig aber für den Vergleich mit unserem Falle 
ist die Psychose mit Halluzinationen und Wahnideen, Versündigungs-, 
Verfolgungsideen, Vergiftungsfurcht, mit stundenlangem Schreien und 
Weinen und Nahrungsverweigerung, mit der gleichzeitig ebenso wie 
in unserem Falle eine Verschlechterung des körperlichen Zustandes 
Hand in Hand ging. Auch das Abklingen der Psychose erinnert an 
das von uns beobachtete Verhalten. Scholz, der den Hauptwert auf 
die pathologisch-anatomische Seite der Arbeit legt, ist in eine genauere 
klinische Erörterung seines Falles nicht eingegangen; er hat wohl 
einer Abgrenzung von der Schizophrenie im Hinblick auf seine anato- 
mischen Ergebnisse entraten zu können geglaubt. Jedenfalls ergibt 
sich aus seiner Schilderung, daß mindestens eine weitgehende sympto- 
matologische Ähnlichkeit zur Zeit dieser Psychose mit einer Dementia 
praecox bestanden hat. Freilich dienten hier immer die von der Schädi- 
gung des Occipitallappens herrührenden Symptome als Gegeneinwand, 
der die grob organische Natur des ganzen Prozesses erhärtete. In die- 
selbe Richtung wies auch das Bestehen des Parkinson-Syndroms, ein 
Umstand, den wir ebenso für unseren Fall geltend machen können. 
Die Möglichkeit eines Zusammentreffens von Encephalitis und Schizo- 
phrenie wird von Scholz nicht in Erwägung gezogen; wir glauben, 
schon mit Rücksicht auf das Alter der Patientin, mit Recht. Vielmehr 
erblickt Scholz in dem von ihm erhobenen pathologisch-anatomischen 
Befund die Bestätigung dafür, daß die besondere Ausbreitung des en- 
cephalitischen Prozesses in diesem Falle zu der eigenartigen Psychose 
die Erklärung biete. Er fand nämlich folgendes: 


a) Ausgesprochene entzündliche Erscheinungen von ziemlich frischem Aus- 
sehen (Zentralwindung, Gegend der Hirnschenkel); 

b) sicher von entzündlichen Erscheinungen und Gefäßveränderungen un- 
abhängige, selbständige Degenerationen von Nervengewebe (Striatum und Palli- 
dum, andere basale Kerngruppen); 

c) Parenchymdegenerationen, die eine ehemalige Beteiligung entzündlicher 
Vorgänge noch erkennen lassen (Subst. nigra, Degeneration der Lam. IV in der 
Occipitalregion); 

d) herdfórmige Veródungsbezirke mit geringen Reaktionserscheinungen von 
seiten der Glia, ohne solche von seiten des Bindegewebes, die in Abhàngigkeit von 
Gefäßen stehen (vordere Zentralwindung); 
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e) miliare, weiche Körnchenzellerweichungen in Abhängigkeit von hyalin- 
entarteten Pialgefäßen (Zentralwindung, Inselrinde, Temporallappen); 

f) leichtere, sekundär degenerative Erscheinungen in gewissen Fasersystemen 
(Caps. int., teilweise im Marklager des Occipitallappens und vielleicht auch im 
Glob. pallid.); 

g) mehr oder weniger weit vorgeschrittene Vernarbungen, wobei wir hier den 
Begriff Vernarbung im weiteren Sinne fassen und auch Vorgänge hierher zählen 
wollen, bei denen die degenerativen Erscheinungen noch nicht vóllig zur Ruhe 
gekommen sind, jedoch die reparatorische Wucherung der Glia das Bild beherrscht 
(IVb der Area striata, Mark des Occipitallappens). 


Diese ausgebreiteten und als Ausdruck eines einheitlichen patho- 
logischen Vorgangs imponierenden Veränderungen geben eine recht 
einleuchtende Grundlage für die mannigfache Symptomatologie der 
klinischen Erscheinungen ab, von den Sehstörungen und dem Parkin- 
sonismus, den Schmerzanfällen und den hyperkinetischen Reaktionen 
bis zu den Halluzinationen und den Wahnideen, wenn anders hierfür 
überhaupt anatomische Grundlagen in Frage kommen. 

Mit dieser einwandfreien Beobachtung ist u. E. der Nachweis dar- 
über geführt, daß im Gefolge der Encephalitis epidemica Psychosen 
wie die in unserem Falle geschilderte und wie die in dem Scholzschen 
Falle durchaus möglich sind, soweit sie auch von den gewöhnlichen 
exogenen Reaktionstypen abweichen. Es ergibt sich hieraus, daß min- 
destens in gewissen Fällen die metencephalitischen Psychosen eine 
eigene Stellung unter den sonstigen sog. symptomatischen Psychosen 
einnehmen. Und worauf sollte diese begründet sein, wenn nicht auf 
der so merkwürdigen und exquisiten Bevorzugung der subcorticalen 
Ganglien durch diese Erkrankung? Es scheint tatsächlich so, daß gerade 
dieser Umstand in bestimmter Weise die psychische Gesamtsituation 
beeinflußt, so daß alsdann, bei weiterer psychischer Alteration, nicht die 
gewohnten exogenen Reaktionstypen, sondern andersartige, zuweilen sehr 
an Dementia praecox erinnernde Zustandsbilder hervorgerufen werden. 

Es erhebt sich nun die Frage, ob denn bei den metencephalitischen 
Psychosen auch von anderer Seite eine solche Sonderstellung beobachtet 
worden ist. Es sei hier auf eine Arbeit von A. Balint und D. Julius 
verwiesen, die in 3 Fällen metencephalitische Psychosen mit Sprach- 
iterationen beschreiben. Die begleitenden psychopathologischen Sym- 
ptomenkomplexe bezeichnen diese Autoren als Manie, als Paranoid und 
als Hysterie. Soweit sich aus den Krankengeschichten erkennen läßt, 
handelt es sich hierbei nur um eine gewisse Ähnlichkeit mit den ge- 
nannten Bildern; vielleicht wäre auch in dem ersten Fall die Bezeich- 
nung als Motilitätspsychose in Wernickeschem Sinn und in dem letzten 
die Auffassung als psychisch beeinflußbarer Erregungszustände zulässig. 
Jedenfalls zeigt sich aber auch hier, daß nicht die gewöhnlichen exo- 
genen Reaktionstypen auftreten. Im übrigen finden sich in der hierorts 
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zugänglichen Literatur keine weiteren Beobachtungen niedergelegt 
über Psychosen bei den Spätzuständen nach Encephalitis epidemica, 
während sowohl die psychische Eigenart dieser Spätzustände selbst 
als auch die Psychosen während der akuten Phase der Encephalitis 
vielfach Bearbeitung gefunden haben. Es kann somit nur in vorsichtiger 
Weise der Vermutung Raum gegeben werden, daß sich die im engeren 
Sinne metencephalitischen Psychosen nicht den gewohnten exogenen 
Reaktionstypen Bonhoeffers einordnen, wie unser Fall, derjenige Scholz’ 
und die von Bálint und Julius zu beweisen scheinen, sondern daß sie 
andersartige, schizophrenieähnliche (oder hysterieähnliche?) Bilder 
bevorzugen. Freilich darf nicht verschwiegen werden, daß man schon 
bei einigen anderen Infektionskrankheiten geglaubt hat, Ausnahmen von 
der durch Bonhoeffer entdeckten Regel der exogenen Reaktionstypen 
festgestellt zu haben; es sei hier an die Arbeiten Kleists über die Chorea- 
' und Influenzapsychosen und an die Forschungen Knauers über die 
Rheumatismuspsychosen erinnert. Wenn auch gewisse Besonderheiten 
im Verlauf der hierbei sich entwickelnden Psychosen unbestreitbar 
sind, Hervortreten hyperkinetischer, depressiver und stuporöser Zustands- 
bilder, so ergab sich doch im großen gesehen jedesmal eher eine Be- 
stätigung als eine Außerkraftsetzung der Bonhoefferschen Regel. Man 
wird darum das Mißtrauen verstehen, das uns selbst gegenüber einem 
Ergebnis beseelt, das nun tatsächlich eine wirkliche Ausnahme von 
dieser Regel darstellen würde, zumal die Basis der gemachten Beobach- 
tungen so außerordentlich schmal ist. Andererseits erhellt wohl trotz 
aller vorsichtigen Vorbehalte die Wichtigkeit unserer Beobachtung 
und ihre grundsätzliche Bedeutung für das ganze so ungeheuer schwie- 
rige Schizophrenieproblem, wie wir uns nunmehr zu zeigen bemühen 
werden. 

Vorher aber sei noch kurz auf die Forschungsergebnisse bezüglich 
der Psychosen während der akuten Encephalitis und des Geisteszu- 
standes der Metencephalitiker hingewiesen. Schon Dimitz und Schil- 
der haben bei den psychischen Störungen der Encephalitis epidemica 
des Jahres 1920 delirióse Zustände, apathische Phasen und Amentia- 
bilder beschrieben, also exogene Reaktionstypen; freilich meinen sie, 
daB bestimmte Syndrome bestimmten Infektionen häufiger zukämen 
als andere, aber es handelt sich doch hier eben nur um die Auswahl 
und besondere Bevorzugung unter den exogenen Reaktionstypen. 
Auch die späteren Beobachter haben ähnliche Psychosen von exogener 
Art beschrieben. Unter diesen sind besonders interessant die auch ana- 
tomisch gut untersuchten Fälle Rabiners, der zwei bemerkenswerte 
Psychosen bei choreiformer Encephalitis beschrieb; in dem einen Fall 
handelte es sich um einen deliriösen Verwirrtheitszustand mit komplexen 
Hyperkinesen, bei dem anderen um eine Halluzinose mit Ablenkbarkeit, 
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Hyperkinese und Krankheitseinsicht, ein etwas ungewöhnliches Bild, 
das aber deutlich von einer Schizophrenie zu unterscheiden war. Patho- 
logisch-anatomisch fanden sich in beiden Fällen außer dem Befallen- 
sein der Stammganglien durch den encephalitischen Prozeß eine Beteili- 
gung der Rinde, wie das auch Scholz bei seinem Metencephalitiker 
feststellte, ein Umstand, auf den später noch zurückzukommen sein wird. 
Sehen wir also bei der akuten Encephalitis, wenn Psychosen auftreten. 
exogene Reaktionstypen, so ist andererseits der Geisteszustand der 
Metencephalitiker, wenn es überhaupt zur Ausbildung schwererer Anoma- 
lien kommt, durch den Mangel an Antrieb ausgezeichnet. Eine große Reihe 
von Forschern, darunter Hauptmann, Mayer-Gross und Steiner, Mäkelä, 
Bychowski, Meyer, haben zu der genaueren Analyse dieser Zustands- 
bilder beigetragen, und letzthin hat O. Kant eine zusammenfassende 
Bearbeitung dieser Materie gegeben. Er kommt zu dem Ergebnis, 
daß unabhängig von der Schwere der amyostatischen Erscheinungen, 
ja sogar bei ihrem Fehlen häufig noch ausgesprochener bei einem Teil 
der Metencephalitiker Charakterveránderungen im Sinne von Stórung 
in bezug auf den Antrieb, Denkmangel, Taktlosigkeit und Hemmungs- 
losigkeit sich entwickeln, die eine gewisse Ähnlichkeit mit Zustands- 
bildern bei Stirnhirnerkrankungen besitzen, von der Schizophrenie 
aber scharf unterschieden sind. Eigene Untersuchungen, die vorzugs- 
weise an Jugendlichen durchgeführt wurden, haben als die einzelnen 
Komponenten der Charakterveránderung, die jeweils in verschiedener 
Stärke ausgeprägt waren, drangmäßige Bewegungsunruhe mit konse- 
kutiver Hartnäckigkeit und Rücksichtelosigkeit, Mangel an Scham und 
Scheu, réaktive Erbitterung und Feindseligkeit gegen die Umgebung 
und schließlich hemmungslose Genußsucht, besonders auf sexuellem 
Gebiet, kennen gelehrt. Während Kant die gesamte Entwicklung 
aus dem motorischen Verhalten ableiten will, weist das uns zur Ver- 
fügung stehende Material eher darauf hin, daß der Mangel an Scham 
und Scheu ein selbständiger Defekt in der affektiven Sphäre ist, der 
im Zusammentreffen mit der Hyperkinese bei psychologischer Ver- 
arbeitung zu den weiteren angeführten Folgen führen kann. Es erscheint 
aber diese Verschiedenheit der Auffassung im ganzen ohne Belang, 
da doch anscheinend im Tatsächlichen weitgehende Übereinstimmung 
besteht, daß nämlich, wenn es zu psychischen Folgeerscheinungen bei 
der Metencephalitis kommt, dabei die Gesamteinstellung zur Umwelt 
zuerst im Sinne starker Bereitschaft zum Handeln, zur hypermetamor- 
photischen Bewegung! und dann in der Richtung auf Selbstwieder- 
herstellungsbestrebungen verändert wird. 

Treten nun bei Metencephalitikern, die in diesem Sinne mehr oder 
minder stark verändert sind, durch Fortschreiten des Krankheits- 
prozesses weitere psychische Störungen auf, so ist von vornherein 
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eine gewisse Wahrscheinlichkeit vorhanden, daß ungewöhnliche psy- 
chische Zustandsbilder entstehen. Damit stimmen die oben näher 
geschilderten Tatsachen bis zu einem gewissen Grade überein. Die 
metencephalitischen Psychosen stellen wenigstens teilweise von den 
gewohnten exogenen Reaktionstypen abweichende, der Dementia 
praecox ähnelnde Geistesstörungen dar. Es kann aber doch die Diffe- 
rentialdiagnose gegenüber der Schizophrenie durchgeführt, zwar nicht 
immer ohne weiteres am äußerlichen Symptom, vielmehr durch die 
Beachtung des psychischen Hintergrundes, durch die Analyse der 
Gesamteinstellung zur Umwelt, die bei letzterer Erkrankung auf die 
Dauer eine Abwendung ist, entweder in der Form negativistischer 
Ablehnung oder im autistischen Verkrampfen in sich selbst. Die Sym- 
ptome allein, als da sind Halluzinationen, Wahnideen, Spannungserschei- 
nungen, Hyper-, Para- und Akinese, Iterationsphänomene, sie treten bei 
beiden Erkrankungen, den metencephalitischen und den schizophrenen 
Psychosen auf, und sind an sich nicht ohne weiteres zu unterscheiden. 
Aber nicht nur auf diese beiden Erkrankungen ist diese symptomato- 
logische Übereinstimmung beschränkt. Dieselben Symptome finden 
sich auch bekanntlich mitunter bei der progressiven Paralyse, wie die 
Untersuchungen Schröders und Häfners beweisen. Kürzlich hat Steck 
wieder hierauf hingewiesen und durch anatomische Belege zu beweisen 
gesucht, daß bei diesen Formen eine Verbreitung des paralytischen 
Krankheitsvorganges auf die subcorticalen Ganglien stattgefunden hat. 

Vielleicht gelingt es bei darauf gerichteter Aufmerksamkeit auch unter 
den arteriosklerotischen Psychosen ähnliche Bilder aufzufinden!). Hier- 
aus ergibt sich die praktische Forderung, bei der Differentialdiagnose 
vorzugsweise die Gesamtsituation zu berücksichtigen und die psycho- 
pathologischen Einzelsymptome nicht zu überschätzen, wenn nicht 
neurologisch faßbare Anzeichen bereits nach einer bestimmten Richtung 
weisen. Ferner muß hiermit auch die Stellung der sog. psychomoto- 
rischen Symptome im Sinne Wernickes und Kleists als im wesentlichen 
lokalisatorisch, durch Affektion bestimmter zerebraler Systeme bedingt 
erscheinen. Zwar wird man nicht umhin können, zuzugestehen, daß es 
sich hierbei nicht nur um Äußerungen einer Inkoordination, eines 
Funktionszerfalls und einer Enthemmung lediglich im Bereich der 
striären Automatismen handelt, wie Kleist will, sondern mit Jakob 
und Forster auch die corticalen (frontalen?) dem extrapyramidalen 
motorischen System übergeordneten Apparate zur Erklärung heranziehen ; 


1) Bemerkenswert erscheint, daß unter den aufgeführten Symptomen die 
eigentlichen schizophrenen Denkstórungen, die Paralogien, die Inkohärenz, die 
Sprunghaftigkeit und Unberechenbarkeit des Gedankens ganz fehlen. Sollten 
diese in engerem Sinne mit der Schizophrenie und ihrem Grundsymptom nach 
Stransky, der intrapsychischen Ataxie, in Zusammenhang stehen? 
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aber in diesem Sinne wird es doch in hohem Maße wahrscheinlich, daß 
die psychomotorischen bzw. katatonischen Erscheinungen als Schä- 
digungssyndrom des cortico -strio - pallido - rubralen Systems auf- 
zufassen sind. Auch die Auffassung Schilders, es spreche bei der Kata- 
tonie die extrapyramidale Motilität auf psychischen Reiz an, läßt sich 
wohl ungezwungen mit dieser Anschauung vereinen. Natürlich kann 
diese Beobachtung über das Auftreten sog. katatonischer Störungen 
im Rahmen der Metencephalitis sowie bei anderen Gehirnerkrankungen 
dieses schwierige Problem nur entfernt beleuchten, aber nicht eigentlich 
zur Lösung beitragen. 

Das Zustandekommen einer metencephalitischen Psychose, wie wir 
sie beobachten konnten, muß, in Analogie mit dem einzigen sezierten 
entsprechenden Fall, dem Scholz, als Folge der Ausbreitung des Krank- 
heitsvorganges auf die Rinde betrachtet werden. Daß Veränderungen 
im endokrinen System ebenso wirken sollen, ist vorläufig rein hypothe- 
tisch. 

Zum Schluß sei noch ein kurzer Ausblick gestattet, welche Perspek- 
tiven unser Fall etwa sonst noch für die psychiatrische Forschung 
eröffnen könnte. Die Bedeutung der Beobachtung beruht darauf, 
daß man bei dieser Psychose, obwohl durch eine Infektionskrankheit 
hervorgerufen, nicht einem der gewohnten exogenen Reaktionstypen 
begegnet. Das erscheint insofern sehr wichtig, als bekanntlich Bumke 
den Gedanken vertreten hat, daß da der Dementia praecox organische 
Hirnveränderungen zugrunde liegen, und zwar vorzugsweise in der 
Hirnrinde, wie Josephi nachgewiesen hat, und nicht in thalamostriären 
Gebiet (Fünfgeld) und da mehrere schizophrene Syndrome außer bei 
der Dementia praecox auch bei Vergiftungen und Infektionen, bei 
Erkrankungen innerer Organe und nach groben Hirnverletzungen 
beobachtet werden, manche schizophrene Krankheitsprozesse sehr 
wohl die schwerer verlaufenden oder gar unheilbar gewordenen Ana- 
logien derselben Krankheitsvorgänge sein könnten, die bei geringerer 
Schädlichkeit oder bei widerstandsfähigerem Gehirn nur als sympto- 
matische Psychosen in die Erscheinung treten. Daraus schöpft Bumke 
den Glauben, daß die Dementia praecox in den exogenen Reaktions- 
formen aufgehen wird. Mit Recht wird man hier den Einwand erheben, 
daß gerade die bezeichnendsten Syndrome, die der hebephrenen Ver- 
blödung, der paranoiden Zerfahrenheit, der Umwandlung der Persön- 
lichkeit zur autistischen doch in den exogenen Reaktionsformen nicht 
wieder gefunden werden. Man könnte geneigt sein, diesen Einwand 
damit zu widerlegen, daß es sich eben bei diesen Syndromen um chro- 
nische Schädigungsfolgen handele. Aber abgesehen davon, daß sich die- 
selben oft genug von vornherein schleichend und ohne stürmischeres 
Vorstadium entwickeln, zeigt uns unsere Beobachtung, wenn sie auch 
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in ihrer Vereinzelung nur geringen Wert beanspruchen darf, wie ein 
chronischer KrankheitsprozeB im Gehirn zwar eine Umgestaltung 
der gewöhnlichen exogenen Reaktionstypen- bewirkt, die allerdings 
eine weitgehende Ähnlichkeit mit der Schizophrenie hervorruft. Damit 
fallen aber die Unterschiede gegen die Dementia praecox nicht restlos 
weg, wenn sie auch grobsymptomatologisch gering werden; sie bleiben 
bestehen, wenn man sein Augenmerk auf die dahinter stehende Per- 
sönlichkeit richtet. Es ist u. E. für die große Mehrzahl der schizophrenen 
Psychosen gar nicht zu bestreiten, daß sie zu einer Persönlichkeitsum- 
wandlung nach einer bestimmten Richtung führt, und es hieße, den 
großen Fortschritt, den wir gerade durch Bleuler in dieser Hinsicht 
gemacht haben, verkennen, wollte man die Einheitlichkeit dieser Per- 
sönlichkeitsumwandlung als unerheblich hinstellen. Die Faktoren, 
die überhaupt, abgesehen von psychischen Einflüssen, zu einer Um- 
gestaltung des Persönlichkeitscharakters des betroffenen Individuums 
führen können, also die biologischen Gestaltungskräfte, sind wohl 
zur Zeit kaum zu überblicken, und von manchen Forschern werden 
innersekretorische Wirkungen mit besonderer Vorliebe hierfür heran- 
gezogen, deren Bedeutsamkeit ja z. B. beim Eunuchoidismus erwiesen 
ist (H. Fischer). Daß aber im übrigen die positiven Kenntnisse auf 
diesem Gebiet noch nicht sehr gesichert sind, und daß die Hypothesen- 
bildung gerade hier etwas reichlich ist, darf bei allem schätzenswertem 
Optimismus nicht geleugnet werden. An anderer Stelle ist darum 
in eigenen Überlegungen versucht worden, unter den biologischen 
Gestaltungskräften des Charakters diejenigen herauszusuchen und 
näher zu studieren, die sich an pathologische Prozesse im Gehirn knüp- 
fen; dabei ergab sich, daß bestimmten Krankheitsvorgängen, met- 
encephalitischen, paralytischen, arteriosklerotischen, senilen, epileptischen 
usf. jeweils eine charakteristische Umwandlung der Persönlichkeit ent- 
sprach, wenn diese zustande kam, daß die Gesamteinstellung jeweils in 
einer besonderen Art verändert wurde, etwa zur Haltung der Hinwen- 
dung, der Auflehnung, der Schwächlichkeit, der Eingeengtheit, der 
Unterwürfigkeit usf. Freilich sind wir noch weit davon entfernt, den 
Mechanismus dieser Umwandlungen zu verstehen (für die metencepha- 
litische wurde die Klärung desselben angestrebt). Nichtsdestoweniger 
scheint das gewiß zu sein, daß allerdings einer Einheitlichkeit der 
Persönlichkeitsumwandlung in gewisser Weise auch ein einheitlicher 
Krankheitsprozeß entsprach. Hieraus wäre mit allem Vorbehalt zu 
folgern, daß mindestens für einen Teil der Schizophrenien ein einheit- 
licher Krankheitsvorgang zu fordern wäre. Aus diesem Grunde fragt 
es sich, wie weit „die Auflösung der Dementia praecox“ (Bumke) zu 
gehen haben wird. Nicht nur im chronischen und unheilbaren Ver- 
lauf kann die Wendung zum schizophrenen Prozeß begründet sein, 
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des ist gerade unser Fall mit seiner äußerlichen Ähnlichkeit mit einer 
Schizophrenie und seiner ganz andersartigen Persönlichkeitsstruktur 
ausreichendes Zeugnis. R 

Schlußsätze: 

l. Im Verlauf einer Metencephalitis entwickelt sich eine Psychose 
mit Halluzinationen und Wahnideen, mit interkurrenten ängstlichen 
Erregungszuständen und Iterationen. Die genaue Analyse deckt die 
differentialdiagnostischen Merkmale gegenüber einer Schizophrenie 
auf und erweist sie als metencephalitische Psychose. 

2. Diese Psychose weicht stark von den sonst bei Infektionskrank- 
heiten üblichen, auch in der akuten Phase der Encephalitis sich einstel- 
lenden exogenen Reaktionstypen ab, sie bildet eine wichtige Ausnahme, 
wenn anders aus einem Fall Schlußfolgerungen gezogen werden dürfen. 

3. Es entsteht ein der Dementia praecox sehr ähnliches Zustandsbild, 
doch fehlt die typische schizophrene Umwandlung der Persönlichkeit. 
Hieraus ergeben sich gewisse Anhaltspunkte für die Weiterführung des 
Schizophrenieproblems. 
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Über den diagnostischen Wert der Lipiodolmyelographie. 
Von 
S. Bau-Prussak. 
Mit 5 Textabbildungen. 


(Aus der Abteilung für Nervenkrankheiten des Krankenhauses „Uzyste“ in 
Warschau. — Vorstand: Dr. E. Flatau.) 


(Eingegangen am 1. August 1925.) 


Die von Sicard und Forestier eingeführte Lipiodolmyelographie hat 
sich zweifellos als die beste Untersuchungsmethode des Subarachnoidal- 
raumes des Rückenmarks erwiesen. Sie gewährt uns den Einblick in 
die Durchgängigkeitsverhältnisse dieses Raumes und ermöglicht die 
genaue Lokalisation eines subarachnoidalen Widerstandes, sei es bei 
Rückenmarkstumor, oder bei meningitischer Synechie, sei es bei kom- 
pressiven Wirbelaffektionen. Die von Bingel modifizierte Dandysche 
Methode — Luftmyelographie — gibt keine sicheren, einwandfreien 
Bilder und hat sich deswegen wenig bewährt. 

Die Lokalisationsbestimmung des Krankheitsherdes mittels Etagen- 
punktionen, die auf der Bestimmung der Liquorunterschiede ober- 
und unterhalb des Kompressionsprozesses beruht, wurde in den letzten 
Zeiten ihrer Stütze beraubt. Es hat sich nämlich gezeigt, daß zwischen 
dem ober- und unterhalb des Hindernisses entnommenen Liquor kein 
prinzipieller Unterschied zu bestehen braucht, indem auch der erstere 
xanthochromische Verfärbung und Hyperalbuminose aufweisen kann. 
So fanden Cushing, Ayer, Hammes, Guillain und Allajouanine — bei 
Caudatumoren, Sicard — bei Cervicaltumoren, Guillain und Alla- 
jouanine in einem Falle von Geschwulst des unteren Dorsalteiles — 
Xanthochromie und Hyperalbuminurie oberhalb des Tumors. Cushings 
Meinung nach entstehe die xanthochromische Verfärbung des Liqours 
oberhalb des Hindernisses durch hámatogene Transsudation an der 
Oberfläche des Tumors, möglicherweise auch aus den erweiterten Venen 
des Wirbelkanals (Ayer). Die weitere Betrachtung des Falles von 
Guillain und Allajouanıne, welcher Liquorveränderungen ober- und 
unterhalb des Tumors zeigte und in welchem die Lipiodolprobe zuerst 
negativ ausgefallen ist, brachte noch eine andere Lösung dieser Frage. 
Als das nach 2 Monaten wiederholt injizierte Lipiodol von dem ver- 
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mutlichen Tumor aufgehalten wurde, konnte man nur in dem unterhalb 
des Tumors entnommenen Liquor xanthochromische Verfärbung fest- 
stellen, während der Liquor oberhalb des Hindernisses nur Albumino- 
Cyto-Dissoziation und positive Pandyreaktion, aber keine pathologische 
Verfärbung zeigte. Man kann daraus den Schluß ziehen, daß bei einer 
teilweisen Verengerung des Subarachnoidalraumes, also bei kleinen 
Tumoren, die Cerebrospinalflüssigkeit ober- und unterhalb derselben 
xanthochromisch verfärbt sein kann, während beim vollständigen Ver- 
schluß diese Verfärbung nur unterhalb des Tumors zustande kommt. 
Es ist also klar, daß die Etagenpunktionsmethode zum Zwecke der ge- 
nauen Lokalisation des Krankheitsprozesses nicht verwertet werden 
kann, da sie leicht zu irrtümlichen Schlußfolgerungen Anlaß geben 
kann. 

Der Lipiodolmyelographie wird häufig der Vorwurf gemacht, daB 
sie die Differentialdiagnose zwischen Geschwülsten und anderen Kom- 
pressionsprozessen nicht ermöglicht, da sämtliche raumbeengende Er- 
krankungen des Rückenmarks und seiner Häute, sowie Wirbelaffek- 
tionen, das im Subarachnoidalraume herabsinkende Lipiodol aufhalten 
können. 

Man soll aber nicht vergessen — worauf übrigens Sicard selbst auf- 
merksam macht —, daß es nicht gestattet ist, die Diagnose ausschließlich 
auf die Lipiodolprobe zu stützen, ohne die üblichen Untersuchungs- 
methoden zu berücksichtigen. Zu Gunsten der Lipiodolmyelographie 
muß bemerkt werden, daß es in der Literatur Fälle gibt, in welchen 
die übrigen Methoden sich als unzulänglich erwiesen und nur die Si- 
cardsche Lipiodolmethode den krankhaften Prozeß zu entdecken ver- 
mochte. 

So geschah es z. B. im Falle von Clovis Vincent, in welchem das 
Leiden ohne nennenswerte Schmerzen, ohne markante objektive Mo- 
tilitàts- und Gefühlsstórungen verlief und in welchem erst die Lipiodol- 
probe die Aufmerksamkeit auf das Bestehen eines Tumors lenkte. Bei 
der Operation wurde auch in der Tat ein Tumor an der durch das Li- 
piodol bestimmten Stelle gefunden. In einem Falle von Sicard, in 
welchem das Leiden seit 8 Jahren, ohne klassische Tumorsymptome 
zu zeigen, bestand, ermóglichte erst das Lipiodol eine sichere Diagnose, 
welche durch die Operation bestätigt wurde. Clovis Vincent und Sicard 
weisen speziell auf die Bedeutung der Lipiodolprobe in den Anfangs- 
stadien der Rückenmarkgeschwülste hin, als noch keine Lähmungen 
und keine objektiven Sensibilitátsstórungen bestehen. 

Ebenso großen Wert hat diese Methode in den atypisch verlaufenden 
Fällen, in welchen die ganze Zeit hindurch objektive Motilitäts- und 
xefühlsstórungen fehlen oder wenig ausgeprägt sind. In den typischen 
Tumorfällen, in welchen die Diagnose nicht schwer zu stellen ist, kommt 


Über den diagnostischen Wert der Lipiodolmyelographie. 455 


der Lipiodolprobe, als Lokalisationsmethode, eine große Bedeutung zu. 
Die Ergebnisse der Lokalisationsbestimmung nach der Grenze der 
Sensibilitätsstörung können, was Präzision und Objektivität anbelangt, 
mit denen des Lipiodolverfahrens nicht verglichen werden. Noch viel 
seltener lassen sich die Verkürzungsreflexe zur Lokalisation verwerten. 

Mit Hilfe der Lipiodolprobe kann man nicht nur die obere, sondern 
auch die untere Grenze des Kompressionsprozesses genau bestimmen. 
Zu diesem Zweck wird das Lipiodol nicht nur suboccipital, sondern auch 
intralumbal injiziert, und der Kranke nachher für einige Minuten in 
die Trendelenburgsche Lage versetzt. In dieser Lage wird nun die 
Röntgenaufnahme gemacht. Das Lipiodol schiebt sich nach oben, 
und, wenn irgendein Hindernis besteht, so wird es aufgehalten. In den 
letzten Zeiten wurde dieses Verfahren von Sicard selbst modifiziert. 
Er injiziert nämlich dem sitzenden Kranken intralumbal das mit Olivenöl 
ca. 5mal verdünnte Lipiodol. Dieses Gemisch ist viel leichter, als das 
gewöhnliche Lipiodol und steigt — falls es auf kein Hindernis stößt — 
nach oben, bis in die Gehirnhöhlen auf. 

Der zwischen der oberen und unteren Lipiodolsäule enthaltene freie 
Raum entspricht somit am Röntgenogramm dem Krankheitsherd. Das 
vollständige Zusammenfließen beider Lipiodolsäulen, und nicht bloß 
deren äußerer Abschnitte, würde also gegen einen Tumor sprechen. 

Zur Differentialdiagnose zwischen den intra- und extramedullären 
Tumoren kann die Lipiodolprobe vorläufig nicht verwertet werden. 

Froment und Dechaume glauben zwar, an der Hand von 2 operierten 
Fällen, an die Möglichkeit der Unterscheidung intramedullärer von 
extramedullären Tumoren, und zwar nach der Art des Sinkens des 
Lipiodols im Subarachnoidalraume, nach dem Verhalten desselben in 
der Trendelenburgschen Lage des Kranken und endlich nach der Gestalt 
des Lipiodolschattens am Röntgenogramm. Es soll nämlich beim 
extramedullären Tumor das Sinken des Lipiodols schnell, das Ver- 
schieben desselben nach oben in der Trendelenburgschen Lage leicht 
erfolgen und die Gestalt des Lipiodolschattens soll einem mit der Basis 
nach unten gerichteten Dreieck entsprechen. Bei intramedullären 
Tumoren soll hingegen das Lipiodol langsam hinuntersinken und sich 
in der schiefen Lage des Kranken nicht verschieben. Die Gestalt 
des Schattens soll einem Dreieck entsprechen, welches mit der Spitze 
nach unten gerichtet ist. Diese Anschauung der französischen Autoren 
ist durch die Ergebnisse der Lipiodolmyelographie in unseren Fällen 
nicht bestätigt worden. In einem Falle, der einen extramedullären 
Tumor betraf (Fall 1), konnten wir keine Verschiebung des Lipiodols 
in der Trendelenburgschen Lage feststellen, obwohl man bei der Operation 
keine Verwachsungen der Meningen fand, die evtl. für dieses Verhalten 
des Lipiodols verantwortlich gemacht werden könnten. 
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In einem anderen Falle, in welchem es sich um einen intra- und 
extramedullären Tumor gehandelt hat (Fall 2), verschob sich das Li- 
piodol unter den gleichen Bedingungen nicht wesentlich nach oben. 

Sicard und andere Autoren schreiben der Gestalt des Lipiodol- 
schattens einen großen diagnostischen Wert zu. Die Gestalt einer Säule 
mit horizontaler Basis wäre — nach Sicard — für Geschwülste und 
Tuberkulose der Wirbeln, sowie für große Rückenmarkstumoren patho- 
gnomonisch. Manchmal nimmt das Lipiodol die Gestalt eines Hufeisens 
an, welches der Geschwulst aufsitzt. 

Nach E. Sorrel und Déjérine-Sorrel pflegt der Lipiodolschatten bei 
Pachymeningitis-Tbc. die Gestalt einer festen Säule, bei intraverte- 
bralen Abscessen hingegen diejenige der Buchstabe V oder eines Pinsels 
zu zeigen. 

Nach Stahl und Müller bildet das Lipiodol dort, wo oberhalb des 
Tumors ein Ódem besteht, zwei lange Streifen, welche einen freien 
Raum umgrenzen. 

Sicard, Paraf und Laplane wollen mit Hilfe des Lipiodolschattens 
in 2 Füllen eine Meningealcyste erkannt haben (kleine, in den Meningen 
zerstreute Lipiodoltropfen). 

Das Entziffern der Lipiodolradiogramme beansprucht jedoch viel 
Vorsicht. Mit der Zeit, als die Zahl der operierten oder sezierten Fälle 
größer wird, wird auch möglicherweise der Lipiodolschatten einen großen 
diagnostischen Wert haben. 

Hat das negative Ergebnis der Lipiodolprobe irgendeine Bedeutung ? 
Diese Frage wurde zuerst von Babinski aufgeworfen. Seiner Meinung 
nach spricht das vollständige Sinken des Lipiodols im Subarachnoidal- 
raum noch keinesfalls gegen das Bestehen eines Kompressionsprozesses. 
Denselben Standpunkt behauptet Bregman und glaubt, die Lipiodol. 
probe kónne in den Anfangsstadien der Rückenmarksgeschwülste ne- 
gativ ausfallen. Er ist auch der Meinung, daf man die Lipiodolprobe 
sensibler machen kónnte, wenn man eine geringere Menge des Lipiodols 
injiziert und das Sinken desselben verzógert. Zu diesem Zwecke soll 
man den Kranken nach der Injektion in eine schiefe Lage versetzen 
(45—60°). Nach Sicard hingegen beweist das negative Ergebnis der 
Lipiodolprobe mit Sicherheit das Fehlen eines Kompresionsprozesses. 
Man sollte, nach Sicard, in solchen zweifelhaften Füllen dem Kranken 
nachträglich die Trendelenburgsche Lage verleihen und in dieser eine 
neue Róntgenaufnahme verfertigen lassen. Ist ein Tumor vorhanden, 
80 wird das Lipiodol von seinem unteren Pole aufgehalten. 

Wirbelaffektionen, wie Tuberkulose, Ca-Metastasen pflegen in den 
Anfangsstadien gar keinen Einfluß auf das Lipiodol im Subarachnoidal- 
raume auszuüben, wohl aber im subduralen Raume (Sicard, Clovis 
Vincent). 
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Der subdurale Raum war für Sicard und Forestier noch früher, als 
der subarachnoidale Gegenstand der Untersuchung mittels Lipiodol- 
injektionen. Diese Methode hat sich jedoch nicht bewährt. Die Sen- 
kungsbedingungen sind hier nicht so leicht, wie im subarachnoidalen 
Raume; das Lipiodol erschöpft sich schnell und dringt nicht immer 
bis zum Hindernis durch. 

Die Lipiodolprobe dient nicht nur zu diagnostischen Zwecken; mit 
ihrer Hilfe kann man auch den Einfluß der Therapie auf den Krankheits- 
prozeß kontrollieren. 

In dem von Flatau beschriebenen Falle von Rückenmarkstumor 
sank das Lipiodol unter dem Einfluß der Röntgenbehandlung allmählich 
herunter. 86 Tage nach der Injektion (nach 6 Bestrahlungsserien) wurde 
das Lipiodol an der früheren Stelle (am oberen Tumorpol) nicht mehr 
gefunden; die ganze Masse sank allmählich in den Duralsack herunter. 

Souques, Blamanthier und Massary beschreiben ebenfalls einen Fall 
von Pachymeningitis luetica, in welchem das Lipiodol nach spezifischer 
Kur vollständig herabgefallen ist. Auch bei einem unserer Kranken 
(Spondylitis-Tbc.) sank das Lipiodol nach 19tägiger Bettruhe in den 
Duralsack und dies entsprach auch der klinischen Besserung der Para- 
plegie. 

Technik. Die Lipiodolinjektionsstelle hängt gewissermaßen von dem 
Orte des vermutlichen Hindernisses ab. Meistens wird jedoch das 
Lipiodol direkt in die Cisterna magna mittels der Suboccipitalpunktion 
eingespritzt. 

Die von den amerikanischen Autoren Wegeforth, Ayer und Essick 
eingeführte Suboccipitalpunktion stellt einen verhältnismäßig leichten, 
für den Kranken unschádlichen Eingriff dar. Sie wird in Seitenlage, 
mit leicht nach vorn gebeugtem Kopfe ausgeführt. Die Nadel wird in 
der Mittellinie einige Millimeter oberhalb des Proc. spinosus epistrophei 
eingestochen. Die Richtung der Nadel soll der Linie, welche den äußeren 
Gehórgang mit der Glabella verbindet, entsprechen. Auf diese Weise 
wird die Membrana atlanto-occipitalis durchstochen. 

Esskuchen führt die Zisternenpunktion in sitzender Lage aus. Er 
dringt mit der Punktionsnadel unterhalb der Protuberantia occipit. ext. 
ein, und, am Knochen tastend, gelangt er bis zum Foramen occipitale 
magnum. Er durchsticht die Membrana atlanto-oceipitalis zwischen 
dem hinteren Rande des Foramen magnum und dem Tuberculum post. 
atlantis. — Die von Wartenberg angegebene Methode unterscheidet sich 
von der letzteren dadurch, daB die Suboccipitalpunktion in der Seiten- 
lage ausgeführt wird und dal man oberhalb des Proc. spinosus epi- 
strophei einsticht. 

Wir erreichen die Cisterna magna durch den Einstich zwischen dem 
I. und II. Halswirbel. 
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Die von Sicard angewandte Lokalanästhesie scheint uns überflüssig 
zu sein, da die Kranken die Suboccipitalpunktionen sehr gut, besser 
als die Lumbalpunktionen vertragen. Nie haben wir bedrohliche Sym- 
ptome als Folgen der Suboccipitalpunktion gesehen. 

Das regelrechte Sinken des Lipiodols ist — nach Sicard — durch 
die normale Spannung der Meningen bedingt, die wiederum vom nor- 
malen Liquorgehalt abhängt; da durch den Kanal, welchen die Nadel 
bei einer Punktion hinterläßt, viel Liquor verloren geht und sich nicht 
so schnell regeneriert, so dürfte 6 Tage vor der Lipiodolinjektion keine 
Lumbalpunktion ausgeführt werden. 

Das Lipiodol darf keine Luftblasen enthalten, da dieselben das 
Sinken behindern; es soll klar und von heller Farbe sein, weil die dunkel- 
braun gefärbte Substanz auf die Gewebe reizend wirkt. Nach der In- 
jektion muß der Kranke eine Zeitlang in sitzender Stellung verbleiben. 

Die Senkungszeit des Lipiodols beträgt 3—5 Min. Vor 5 Min. soll 
also die Röntgenaufnahme nicht ausgeführt werden. Da das Lipiodol 
gelegentlich an nicht krankhaften Stellen sich auf kurze Zeit aufhalten 
kann, so sollte man in jedem Fall die Röntgenaufnahme nach 24 bis 
48 Stunden wiederholen. 

Das Lipiodol hat sich als eine unschädliche und von allen Körper- 
geweben inkl. Gehirn gut verträgliche Substanz erwiesen. In einem 
Falle Sicards befand sich diese Masse über 2 Jahre lang im Duralsack, 
ohne: jemals irgendwelche Reizsymptome erzeugt zu haben. 

Die Symptome, welche nach der Lipiodolinjektion in den Sub- 
arachnoidalraum aufzutreten pflegen, wie erhöhte Temperatur, Wurzel- 
schmerzen, Pleocytose des Liquors — sind vorübergehender Natur 
und schwinden bereits nach einigen Tagen. In unserem Material haben 
wir ebenfalls die obenerwähnten, kurzdauernden Symptome beobachtet. 
Nur die Wurzelschmerzen sind beim Sinken des Lipiodols in den Dural- 
sack intensiv. Da, wo das Lipiodol durch den Tumor aufgehalten wird, 
sind die segmentären Wurzelschmerzen gering und treten selten auf. 
In einem Falle (Halswirbeltumor) hörten sogar die seit einigen Monaten 
quälenden Wurzelschmerzen nach der Lipiodolinjektion vollständig auf. 
Nur in 4 Fällen setzten nach der Injektion bedrohliche Symptome ein, 
und zwar: Blässe, kleiner, frequenter Puls, kalter Schweiß, Übelkeit 
und Erbrechen. Nach einigen Minuten besserte sich der Zustand; die 
Kranken klagten über Kopfschmerzen und Übelkeit noch einige Stunden 
lang. Von allen anderen Kranken wurde der Eingriff gut vertragen. 

Wir haben bis jetzt 40 Patienten der Lipiodolprobe unterworfen. 
Es waren darunter: 8 Fälle von Rückenmarksgeschwulst, 11 Fälle von 
Wirbeltumor, 2 Fälle von Spondylitis-Tbc., 1 Fall von Wirbelfraktur, 
6 Fälle von multipler Sklerose, 3 Fälle von Myelosis funicularis, 2 Fälle 
von subakuter Myelitis, 2 Fälle von Syringomyelie, 2 Fälle von Myelitis 
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luetica, 1 Fall von Pachymeningitis luetica, 1 Fall von Arachnitis 
circumscripta, 1 Fall von Radiculitis lumbosacralis infolge von Sakrali- 
sation des V. Lendenwirbels. 


Fall 1. Frau Z. S., 48 Jahre. Aufgenommen am 29. II. 1924. Die Krankheit 
begann vor 4 Jahren mit Schmerzen in der Kreuzgegend und im rechten Bein, 
sowie mit Kältegefühl an den Fußsohlen. Ende Sommer 1923 trat Parese der 
Beine auf. Seit 3 Monaten Incontinentio urinae. Status praesens: Spastische 
Paraparese der Beine. Bauchreflexe beiderseits 0; PR. und AR. beiderseits klo- 
nisch. Fußklonus rechts. Babinski beiderseits positiv. Verkürzungsreflexe vor- 
handen, r. — l Sensibilitätsstörung links vom Nabel; rechts von einer Linie 
2—3 cm oberhalb derselben nach abwärts. Schmerz- und Berührungsempfindung 
am Bauch und an den Oberschenkeln herabgesetzt, an den Unterschenkeln avf- 
gehoben. Temperaturempfindung überall aufgehoben. Muskelsinn in den Zehen 
erloschen. 

P.L. Liquor wasserklar. Nonne-Apelt stark positiv; keine Pleocytose. 
Keine róntgenologisch nachweisbaren Veránderungen der Wirbel. 

10. III. Suboccipitale Lipiodolinjektion. Röntgenogramm (l Stunde nach 
der Injektion): Lipiodolsäule auf der Höhe des 7. Brustwirbels, an der vorderen 
Wand des Wirbelkanals (expositio dorsoventralis et lateralis). 

19. III. Endolumbale Lipiodolinjektion. Patientin wurde nachher in die 
Trendelenburgsche Lage versetzt. Róntgenaufnahme nach einigen Minuten: die 
untere Lipiodolsäule blieb am unteren Rande des 8. Brustwirbels stehen, die obere 
blieb unverändert (Abb. 1). 

20. III. Liquor xanthochromisch verfárbt. 160 polynucleáre Leukocyten 
in ] cmm. 

27. IV. Operation. Auf der Höhe des 8. Brustwirbels wurde ein aus der 
Dura mater der vorderen Rückenmarksfläche ausgehender Tumor gefunden. 
Das Rückenmark ist abgeflacht und nach links verschoben. Der Tumor wurde 
nur teilweise entfernt. Nach ein paar Tagen Exitus letalis. 

Sektionsbefund: Hyperámie des Rückenmarks ober- und unterhalb des Opera- 
tionsfeldes. An der Vorderfläche des Rückenmarks wurde noch ein 3!/, cm langer, 
mit der Dura fest verwachsener Tumor gefunden. 

Fall 2. T. R., 18jáhr. Mädchen. Aufgenommen am 22. X. 1924. Seit 6 Wochen 
Schmerzen in der Kreuzbeingegend mit Ausstrahlung nach vorn und in die Schenkel. 
Vor 14 Tagen trat Parese der rechten und vor 4 Tagen des linken Beines auf. 

Status praesens: Die Wirbel nirgends druckempfindlich. Das Überbiegen des 
Kórpers nach vorne und nach hinten ruft Schmerzen in der Lendengegend hervor. 
Die linke untere Extremität völlig gelähmt, die rechte stark paretisch. Keine 
nennenswerten Sensibilitátsstórungen. BR. erhalten; PR., AR. sowie Plantar- 
reflex beiderseits erloschen. Liquor xanthochromisch. Nonne-Apelt stark positiv. 
16 Lymphocyten in 1 cmm. 

23. X. 1924. Suboccipitale Lipiodolinjektion. Róntgenogramm (nach 48 St.). 
Auf der Höhe des 9. Brustwirbels ein Konglomerat von kleineren und größeren 
Lipiodoltropfen. 1 Tropfen im Duralendsacke. 

1. IX. Untere BR. = 0. Hypalgesie an den Füßen und an den Unterschenkeln. 
Thermanästhesie an beiden Beinen; schlaffe Lähmung derselben. 

5. XI. Wiederholte Röntgenaufnahme zeigte keine Veränderung des Lipiodol- 
bildes. 

11. XI. Endolumbale Lipiodolinjektion. Nach 30 Minuten langem Ver- 
bleiben in der Trendelenburgschen Lage Röntgenaufnahme: Das Lipiodol bleibt 
am unteren Rande des 1. Lendenwirbels stehen. Seine Gestalt entspricht einem 
mit der Basis nach unten gekehrtem Konus. 
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14. III. 1924. Suboccipitale Lipiodolinjektion. Erste Róntgenaufnahme nach 
15 Minuten: das Lipiodol blieb zwischen dem 6. und 7. Brustwirbel stehen. Die 
zweite Róntgenaufnahme (!/, Stunde nach der Injektion) ergab: die Lipiodolsäule 
etwas niedriger, Lipiodoltropfen unterhalb derselben in den Duraendsack ge- 
langend (Abb. 2). 

l7. III. Derselbe Róntgenbefund. 

30. IV. (47 Tage nach der Injektion und nach Abschluß der zweiten Serie 
der Róntgenbestrahlung): Die Lipiodolsáule zwischen dem 6. und 7. Brustwirbel 
viel kleiner; die Lipiodolmenge in dem Duraendsacke bedeutend zugenommen. 
Am 186. Tage nach der Injektion, nachdem die Kranke 6 Bestrahlungen über- 
standen hatte, wurde im Dorsalteile der Wirbelsáule kein Lipiodol mehr gefunden. 

. Die Cerebrospinalflüssigkeit zeigte zu dieser Zeit keine pathologische Ver- 
fárbung. Nonne-Apelt schwach positiv. 

Der klinische Zustand hat sich bedeutend gebessert; alle Bewegungen in den 
unteren Extremitäten sind zurückgekehrt. Sensibilität bis auf Muskelsinnstórung 
in den Zehen völlig normal. Pat. kann stehen und gehen, wenn sie sich am Bett- 
rande hält. An Bauchtyphus gestorben. Sektionsbefund: Auf der Hinterfläche 
des Rückenmarks ein von den weichen Häuten ausgehender Tumor, der stellen- 
weise cystische Entartung aufweist (Fibrosarkom). 


Fall 4. K.T., 20jáhr. Junggeselle. Aufgenommen am 16. IX. 1924. Er- 
krankte vor 6 Monaten mit Rückenschmerzen (links von der Wirbelsäule) und 
mit Taubseingefühl in den Beinen. Nach 1 Monat trat Schwäche der Beine, be- 
sonders des linken, auf. Seit 2 Monaten Hitzegefühl an den Unter$chenkeln. Vor 
4 Wochen vorübergehende Incontinentio urinae. Lues negatur. 

Status praesens: Parese des linken Beines. Die Muskelkraft des rechten Beines 
erhalten. Sensibilität bis auf Muskelsinnstórung in den Zehen (l. > r.) normal. 
BR. r. — 0, l. schwach. PR. und AR. beiderseits klonisch (l. — r.), Babinski an- 
gedeutet. Mendel-Bechterew, Rossolimo beiderseits positiv. 

7. X. Schmerz- und Temperaturempfindung rechts am Bauche, in der 
Gesäßgegend und an der Hinterfläche der unteren Extremität stark herab- 
gesetzt, an der Vorderfläche derselben aufgehoben. Hypästhesie links am 
Bauche, sowie an der Vorderfläche des Oberschenkels. BR. beiderseits — 0. 
P. L. Liquor stark xanthochromisch. Nonne-Apelt +-+ +. 16 Lymphocyten in 
lcmm. Blut- und Liquor-Wassermann negativ. 

19. X. Suboceipitale Lipiodolinjektion. Róntgenogramm (nach 24 Stunden): 
das Lipiodol am 5. Brustwirbel. 

15. X. Derselbe Róntgenbefund. 

29. bis 31. X. Róntgenbestrahlung. 

16. XII. Der klinische Zustand gebessert. Die Parese des linken Beines 
viel geringer. Berührungsempfindung normal Schmerz- und Temperaturempfin- 
dung rechts vom Rippenbogen, abwärts etwas herabgesetzt. Die Tiefensensibilität 
in den linken Zehen gestört. Róntgenogramm: die Lipiodolmasse am 5. Brust- 
wirbel viel geringer. 

20. XII. P. L. Der Liquorbefund hat sich nicht verändert. Endolumbale 
Lipiodolinjektion. Das Lipiodol hat sich in der Trendelenburgschen Lage des 
Pat. nach oben nicht verschoben. 

21. XII. Klagt über Schmerzen in den Beinen. Temperatur 37°. 

24. XII. Temperatur normal. Pat. schmerzenfrei. 

Dieser Fall bot anfangs manche diagnostische Schwierigkeiten dar. Das 
klinische Bild entsprach eher einer multiplen Sklerose als einem Tumor des Rücken- 
marks. Der typische Liquorbefund und die positive Lipiodolprobe entschieden 
zugunsten eines Tumors. | 
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Wir konnten hier, ebenso wie im Falle 3, die Wirkung der Strahlenbehandlung 
unmittelbar mittels der Lipiodolmyelographie kontrollieren. Zur Zeit, als die 
Krankheitssymptome sich teilweise zurückgebildet hatten, wurde röntgenologisch 
eine Verringerung der Lipiodolmenge am 5. Brustwirbel festgestellt, während der 
Liquorbefund unverändert blieb. 


Fall5. Frau P.B., 48 Jahre. Aufgenommen am 20. VI. 1924. Im Winter 
1922 traten Schmerzen zuerst im Kreuz, später in der rechten Gesäßgegend auf. 
Im Herbst 1923 Ausstrahlung der Schmerzen in beide Beine, welche in kurzer 
Zeit paretisch wurden. Der Liquor zeigte zu jener Zeit xanthochromische Ver- 
färbung, positive Nonne-Apeltsche Reaktion und eine geringe Lymphocytose. 
Liquor-Wassermann ++ + +, Blut-Wassermann negativ. Nach der spezifischen 
Behandlung (Neosalvarsaninjektionen und Schmierkur) trat vorübergehende 
Besserung ein. Liquor-Wassermann: 1,0; 0,6 +; 0,2 negativ (27. III. 1924). Die 
Pat. hat 20 mal geboren und 2 Fehlgeburten durchgemacht (10 Kinder sind in 
den ersten Lebensjahren gestorben. Der Mann hatte vor der Ehe Lues über- 
standen). 

Status praesens: Pupillenreaktion auf Licht und Konvergenz erhalten. Keine 
Störungen seitens der Hirnnerven und der oberen Extremitäten. Untere Extremi- 
täten: Die Bewegungen in den Hüft- und Kniegelenken erhalten, Muskelkraft 
herabgesetzt, sämtliche Bewegungen in den Sprung- und Zehengelenken erloschen. 
BR. = 0, PR. abgeschwächt. AR. rechts gesteigert, links = 0. Babinski beider- 
seits positiv. Schmerz-, Berührungs- und Wärmeempfindung im Bereiche der 
Segmente L,—S,, Kälteempfindung nur an den Füßen aufgehoben. Muskelsinn 
in den Zehen erloschen. 

27. VI. 1924. Suboccipitale Lipiodolinjektion. Röntgenaufnahme (nach 
20 Minuten): 3 Lipiodoltropfen auf der Höhe des 12. Brustwirbels (das Lipiodol 
gelangte teilweise in den subduralen Raum). 

2. VII. Endolumbale Lipiodolinjektion. Nach einigen Minuten Röntgen- 
aufnahme in der Trendelenburgschen Lage. Das untere Lipiodol blieb am 1. Len- 
denwirbel stehen. Das obere Lipiodol unverändert. 

Die Patientin wurde der spezifischen Kur und der Strahlenbehandlung unter- 
worfen. Der Zustand verschlimmerte sich jedoch allmählich. In diesem Falle 
wies sowohl das klinische Bild als auch der Liquorbefund und das Ergebnis der 
Lipiodolmyelographie auf einen Kompressionsprozeß hin, dessen Sitz und Di- 
mensionen durch die doppelte Lipiodolinjektion genau bestimmt wurden. 

Die Ätiologie des Leidens ist jedoch nicht mit voller Sicherheit festgestellt 
worden. Manche Symptome sprachen zugunsten einer luetischen Affektion (stark 
positiver Liquor-Wassermann vor und fast negativer nach der spezifischen Be- 
handlung, Fehlgeburten, große Sterblichkeit der Kinder in der frühesten Jugend), 
um so mehr, als der Mann die luetische Infektion eingestanden hatte. 

Der negative Einfluß der spezifischen Kur auf die klinischen Symptome 
sprach jedoch gewissermaßen gegen eine Lues spinalis. 


Fall6. K.Z., 24jähr. Mann. Aufgenommen am 7. IV. 1924. Seit 1 Jahre 
wackelnder Gang. Seit 4 Wochen anfallsweise auftretende Schmerzen in der 
Hinterhauptgegend und Erbrechen. Lues negatur. Status praesens: Pupillen, 
reaktion auf Licht und Konvergenz erhalten. Beiderseitige Stauungspapille. 
Corneal- und Bindehautreflexe beiderseits abgeschwächt. Die oberen und unteren 
Extremitäten in allen Gelenken frei beweglich. Sensibilität normal. PR. erhalten, 
beiderseits gleich; AR. r. > l. Plantarreflex normal. Unsicherer, wackelnder Gang. 

11. IV. bis 16. VI. Röntgenbestrahlung des Schädels. 

14. IV. Kopfschmerz geringer. 

29. V. 2. Serie der Röntgenbestrahlung. 
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31. V. Keine Kopfschmerzen mehr. Stauungspapille schwächer ausgeprägt. 
Gebessert entlassen. 

9. I. Zum zweitenmal aufgenommen. 

Im Dezember 1924 eine 4. Serie der Róntgenbestrahlung. Vor 3 Wochen 
traten Schmerzen im Kreuzbein und in den oberen Brustwirbeln auf. Einige 
Tage später stellte sich Retentio urinae et alvi ein. Seit 2 Wochen Schwäche 
beider Beine. 

Status praesens: Augenhintergrund normal. Hirnnerven und obere Extremi- 
täten unverändert. Paraparese der Beine. BR. sehr schwach. PR. und AR. er- 
halten, nicht gesteigert. Plantarreflex schwach, Verkürzungsreflex links an- 
gedeutet. Gefühlsstörung im Bereiche der Segmente S,—S;. 

9. I. P.L. Liquor xanthochromisch, Nonne-Apelt +++. 80 Zellen, vor- 
wiegend Lymphocyten in l cmm. Suboceipitale Lipiodolinjektion. 

19. I. Róntgenaufnahme: Das Lipiodol bildet oberhalb des 4. Halswirbels 
2 seitlich gelegene Streifen. 

An demselben Tage wiederholte suboccipitale Lipiodolinjektion. Röntgen- 
befund (nach 30 Minuten) unverändert. 

12. I. Endolumbale Lipiodolinjektion. Röntgenaufnahme (nach 30 Minuten): 
Das Lipiodol am 1. Lendenwirbel. 

15. I. Vollständige Lähmung der Beine. BR. =0. PR. und AR. beider- 
seits = 0. Sensibilität für alle Reizqualitäten von D,, abwärts aufgehoben. Tiefen- 
sensibilität in allen Gelenken der Beine erloschen. 

Der Kranke zeigte also im Frühjahr 1924 Symptome eines Hirnleidens, welches 
als Kleinhirntumor diagnostiziert wurde. Unter dem Einfluß der Róntgenbehand- 
lung bildeten sich die Symptome verhältnismäßig rasch zurück, der Pat. konnte 
— wenigstens in klinischer Hinsicht — als gesund betrachtet werden. Zur Zeit 
des völligen Wohlbefindens stellten sich plötzlich die Symptome einer Rücken- 
marksaffektion ein, welche alle Merkmale eines Kompressionsprozesses trug und 
einen rasch fortschreitenden Charakter zeigte. 

Da das Lipiodol an zwei weit entfernten Stellen stehen blieb, so mußte man 
an zwei, evtl. mehrere Krankheitsherde denken. 

Sektionsbefund: Mehrere kleine Tumoren von gelblich-weißer Farbe auf der 
Oberfläche beider Frontallappen, sowie der vorderen Abschnitte der Parietal- 
lappen. Ein walnußgroßer Tumor in der weißen Substanz des Vermis. — Hydro- 
cephalus internus mäßigen Grades. — Das Rückenmark in toto verdickt. Die 
Dura mater überall mit den weichen Meningen verwachsen. Nach dem Ab- 
präparieren derselben stellt sich das Rückenmark auf seiner Hinterfläche, von 
den unteren Halssegmenten abwärts, als eine speckig aussehende Masse dar, wäh- 
rend die Vorderfläche wenig verändert erscheint. Das Rückenmark ist derart von 
Geschwulstmassen durchwachsen, daß von dem Nervengewebe entweder gar 
nichts (Sakralmark) oder bloß schmale Streifen (mittlere Dorsalsegmente) übrig- 
geblieben sind. 

Fall 7. O. M., 64jáhr. Mann. Aufgenommen am 26. XI. 1924. Erkrankte 
Anfang Oktober d. J. mit anfallsweise auftretenden Schmerzen im linken Bein, 
meistens in den Zehen. Am nächsten Tage trat Schwäche des Beines hinzu. 
19 Tage später stellten sich dieselben Symptome im rechten Beine ein. 

Status praesens: Lähmung beider Beine. Sensibilität für alle Reizqualitäten 
vom Schwertfortsatz abwärts erloschen. PR. beiderseits und AR. rechts nor- 
mal. AR. links abgeschwächt. Babinski beiderseits positiv. Verkürzungsreflexe 
lebhaft. 

3. XII. Suboccipitale Lipiodolinjektion. Danach Schmerzen auf der Höhe 
der 3. bis 5. Brustwirbel. Róntgenaufnahme (nach 20 Minuten): Das Lipiodol 
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blieb als kompakte Masse auf der Höhe des 3. Brustwirbels stehen. Im Bereiche 
der Brustwirbel 8—10 einige Tropfen sichtbar. 

4. XII. Gürtelschmerz auf der Höhe der Brustwirbel 3—5. 

8. XII. Zweite Róntgenaufnahme: Das Lipiodol, wie bei der ersten Auf- 
nahme, am 4. Brustwirbel, bildet aber keine kompakte Masse mehr, sondern 
erscheint als dickes Netz und unregelmäßige Kolben. Einen Teil des Lipiodols 
findet man im Duraendsack. 

19. XII. Endolumbale Lipiodolinjektion. Róntgenaufnahme (nach 30 Min. 
langem Verbleiben in der Trendelenburgschen Lage); das Lipiodol bildet eine 
lange Säule, die sich vom 11. bis zur Mitte des 7. Brustwirbels erstreckt. Das 
obere Lipiodolbild unverändert. Es wurde somit die obere und untere Grenze 
des Tumors bestimmt. 

Das Herabsinken einer kleinen Menge des suboccipital injizierten Lipiodols 
beweist, daß es sich in diesem Falle nicht um einen vollständigen Subarachnoidal- 
block, sondern um eine Verengerung des Subarachnoidalraumes handelte. 


Fall $. K. M., 38jáhr. Mann. Aufgenommen am 24. I. 1925. Erkrankte vor 
3 Monaten mit diffusen, anfallsweise auftretenden Rückenschmerzen. Nach 
6 Wochen traten Parästhesien an den Fußsohlen auf, und nach einigen Tagen 
entstand Schwäche der Beine. In den letzten Tagen stellte sich vollständige Läh- 
mung der Beine ein. Seit 3 Wochen schmerzenfrei. Lues negatur. 

Status praesens: Bauch aufgebläht. Leber vergrößert, palpabel Milz in 
normalen Grenzen. Lymphdrüsen nicht vergrößert. Wirbelsäule zeigt weder 
Druckempfindlichkeit, noch Deformation, wird jedoch beim Beugen nach vorne 
im Brust- und Lendenteil steif gehalten. 

Ausgesprochene Parese der Beine, links > als rechts. Oberflächliche Sensibili- 
tät ungestört. Muskelsinn in den Zehen etwas herabgesetzt. BR. abgeschwächt, 
leicht erschöpfbar. PR. und AR. gesteigert, polykinetisch. Babinski, Roseolimo 
beiderseits positiv. Am Abend desselben Tages spontane Besserung ; die Motilitäts- 
stórungen gänzlich verschwunden. 

27. I. Ódem der Lenden-Kreuzbeingegend. Temperatur 37,5°. 

29. I. P. L. Liquor wasserklar. Nonne-Apelt -—+-+, keine Plcocytose. Die 
Queckenstedtsche Probe negativ. 

4. IL. Suboccipitale Lipiodolinjektion. !/, Stunde später: Gürtelschmerz 
auf der Hóhe der mittleren Brustwirbel. Róntgenaufnahme (nach 24 Stunden). 
Ein Teil des Lipiodols zwischen dem 3. und 4. Brustwirbel, der Rest im Dura- 
endsacke. Die Thoraxdurchleuchtung ergab eine Vergrößerung der Chylusdrüsen 
und einen Schatten rechts von der Wirbelsäule, der Höhe der Lipiodolsäule ent- 
sprechend. 

11. II. bis 13. II. Röntgenbestrahlung des Mediastinums und der entsprechen- 
den Brustwirbel. 

27. II. Juckender, aus roten Knótchen bestehender Ausschlag am Stamm 
und an den Extremitäten. In den nächsten Tagen wird auch die Kopf- und Ge- 
sichtshaut mitergriffen. Die ganze Haut ist gespannt, an den Händen und Füßen 
ódematós. Temperatur 38,8—39?. Das Exanthem heilte nach einigen Tagen 
unter Fieberabfall und Abschuppung der Epidermis ab. Der Nervenbefund blieb 
unverändert. Die Blutuntersuchung ergab eine geringe Lymphocytose und hoch- 
gradige Eosinophilie (1695), bei normaler Zahl der weißen Blutkörperchen. 

Zweite Röntgenaufnahme: Zwischen dem 3. und 4. Brustwirbel sind nur ein 
paar Lipiodoltropfen sichtbar. Der rechts von der Wirbelsäule liegende Schatten 
ist gänzlich verschwunden. 

Es liegt also in diesem Falle ein Mediastinaltumor vor, der ins Innere dcs 
Wirbelkanals hineingedrungen war und eine teilweise Verengerung des Sub- 


Dang. E 
Rosie i Mead 
A o 


rne amid d 


Kean. P 


de Av Avg, 


de Pole dieilerselte. 


Mats DAE 


weh 34. EA i 
sd 


eis Ausgehen. ch bh a 





Über den diagnostischen Wert der Lipiodolmyelographie. 467 


30. X. Exitus letalis. Sektionbsefund: Die Wirbel makroskopisch unverändert 
(mikroskopisch wurde nicht untersucht) Die mikroskopische Untersuchung des 
vom Darmbein ausgehenden Tumors zeigte ein malignes Neoplasma, am wahr- 
scheinlichsten atypisches Hypernephrom. Im Rückenmark wurde eine Arachnitis 
circumscripta im Bereiche der Dorsalsegmente 6—8 gefunden. 

Fall 10. F. J., 54jähr. Mann. Aufgenommen am 30. X. 1924. Ca-Metastasen 
im rechten Arm- und Oberschenkelknochen, sowie in den Wirbeln. Untere 
Brustwirbel (10—12) und sämtliche Lendenwirbel druckschmerzhaft. Gibbus 
im Bereiche des 2. unteren Brust- und des l. Lendenwirbels. Dieser letztere 
zerstört (Róntgenbild) Paraplegie der Beine. PR. erhalten, AR. und Plantar- 
reflexe fehlen. 

Das suboccipital injizierte Lipiodol blieb am 1. Lendenwirbel stehen (solide 
Säule). Es handelte sich also in diesem Falle um Ca-Metastasen in die obener- 
wähnten Wirbel. 

Fall 11. E. L., 60jáhr. Mann. Aufgenommen am 15. X. 1924. Vor 3 Monaten 
trat Schwüche aller 4 Extremitáten ein. Seit 5 Wochen Nackenschmerzen, welche 
in die linke Schulter ausstrahlen. 

Status praesens: Sämtliche Bewegungen in den oberen und unteren Extremi- 
täten stark eingeschränkt, die Muskelkraft bedeutend herabgesetzt. Ausgesprochene 
Atrophie und fibrilläres Zittern in den Muskeln der oberen Extremitäten. Die 
Periost- und Sehnenreflexe in den oberen und unteren Extremitäten gesteigert. 
Babinski beiderseits positiv, BR. = 0. Sensibilitätsstörung vom unteren Unter- 
kieferrande abwärts. Auf der Höhe des 3. und 4. Halswirbels, links, ein harter, 
druckschmerzhafter, mit den Wirbeln fest verwachsener Tumor sichtbar. 

Fast unmittelbar nach der suboccipitalen Lipiodolinjektion stellten sich 
alarmierende Symptome ein: Blässe, kalter Schweiß, kleiner, frequenter Puls. 
Sie verschwanden nach einigen Minuten. 

Der in die linke Schulter ausstrahlende Nackenschmerz hörte nach der Lipiodol- 
injektion vollständig auf. | 

Róntgenaufnahme (nach 24 Stunden): Auf der Höhe des 2. Halswirbels, rechts, 
ein Tropfen- und ein gipfelförmiger Lipiodolschatten. Ein Teil des Lipiodols an 
der Schädelbasis sichtbar. 

Wir diagnostizierten in diesem Falle ein von den oberen Halswirbeln aus- 
gehendes Neoplasma. 

Fall 12. G. E., 56jähr. Frau. Aufgenommen am 12. VIII. 1924. Vor 2 Mo- 
naten traten Gürtelschmerzen auf der Höhe des Nabels sowie Retentio urinae 
auf. Kurz nachher stellten sich Parästhesien und Schwäche der Beine ein. Seit 
2 Wochen bettlägerig. 

Status praesens: Untere Extremitäten fast vollständig gelähmt. Muskeltonus 
herabgesetzt. Das Gefühl für sämtliche Reize zwischen D,—D, herabgesetzt, von 
da abwärts aufgehoben. Die Tiefensensibilität in den Sprung- und Zehengelenken 
=: 0. BR. = 0. PR. und AR. mittelstark. Babinski beiderseits +. Verkürzungs- 
reflexe vorhanden. 

14. VIIL Der Allgemeinzustand viel schlimmer. P.L. Queckenstedtsche 
Probe positiv. Liquor xanthochromisch. Nonne-Apelt +++, 8 Lymphocyten. 

3. IX. Suboccipitale Lipiodolinjektion. Róntgenaufnahme (nach 45 Minuten), 
die Lipiodolsáule am 3. Brustwirbel. 2 Lipiodoltropfen im Duraendsacke. Die 
Brustwirbel 4—7 zerstórt. Die Laminektomie ergab eine Geschwulst, welche von 
den obengenannten Brustwirbeln ihren Ausgang nahm und auf die vordere Rücken- 
marksfläche überging (Adeno-Ca.). 

Fall 13. B. A., 48jáhr. Mann. Aufgenommen am 6. X. 1924. Seit einigen 
Monaten Schmerzen im linken Bein, welches in der letzten Zeit schwächer wurde, 
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Status praesens: In der linken Inguinalgegend ein harter, druckschmerzhafter 
Tumor (Adenocarcinom), die Brustwirbel 4—7 druckempfindlich. Beine paretisch, 
links > rechts. PR. beiderseits schwach, AR. links schwächer, als rechts P. L. 
Liquor xanthochromisch. Nonne-Apelt stark positiv. Keine Pleocytose. Wasser- 
mann +++, Blut-Wassermann negativ. Das suboccipital injizierte Lipiodol 
blieb am 3. Brustwirbel stehen (Röntgenaufnahme nach 24 Stunden). Die Brust- 
wirbel 3—7 zerstört. 

Fall 14. L. R., 68jähr. Frau. Aufgenommen am 1. VII. 1924. — Das Leiden 
begann im Oktober 1923 mit Schmerzen in der rechten oberen Extremität, nach 
kurzer Zeit stellte sich Schwäche aller 4 Extremitäten ein. Patientin klagt über 
schmerzhafte Spasmen in der Rumpf- und Extremitätenmuskulatur. 

Status praesens: Obere und untere Extremitäten paretisch. Sensibilitäts- 
störung vom Brown-Séquardschen Typus von D, abwärts. Periost- und Sehnen- 
reflexe in den oberen und unteren Extremitäten gesteigert. Babinski beiderseits 
positiv. Das suboccipital eingeführte Lipiodol blieb im unteren Teil der Hals- 
wirbelsäule stehen, wo es 2 bis an den oberen Rand des 7. Halswirbels herabreichende 
Streifen bildet. Die zweite, 3 Monate später ausgeführte Röntgenaufnahme ergab 
folgendes: Der 6. Halswirbel zerstört (Tumor?), kleine Lipiodoltropfen auf der 
Höhe des 7. Halswirbels, sowie der Brustwirbelsäule entlang. Größere Tropfen 
auf der Höhe der Spalte zwischen den 1. bis 2. Lendenwirbeln und im Dura- 
endsacke. 

Die eben aufgeführten Röntgenbefunde beweisen, daß das Lipiodol anfangs 
gänzlich aufgehalten wurde, später aber langsam tropfenweise das Hindernis 
passierte und nur stellenweise in Form von größeren und kleineren Tropfen 
haften blieb. In diesem Falle ging das Sinken des Lipiodols nicht mit der Besserung 
des klinischen Zustandes einher. 


Fall 15. K. M., 64jähr. Mann. Aufgenommen am 18. XII. 1924. Patient 
leidet seit 6 Monaten an anfallsweise auftretenden, in die rechte Bauchhälfte 
ausstrahlenden Schmerzen in der Brust- und Lendenwirbelsäule. 

Status praesens: Die Brustwirbel 5—9 druckempfindlich und etwas hervor- 
springend. 

Róntgenaufnahme: Der 4. und 5. Brustwirbel zerstórt. Der Intervertebral- 
knorpel unverändert (Tumor?). 

Paraparese der Beine ohne Steigerung der Sehnenreflexe. Babinski beiderseits 
positiv. Retentio urinae. 

6. I. 1925. P.L. Liquor wasserklar, Nonne-Apelt +++, keine Pleocytsoe. 
Die Queckenstedtsche Probe negativ. 

15. I. Suboccipitale Lipiodolinjektion. Róntgenaufnahme (nach 24 Stunden): 
Die ganze Lipiodolmasse blieb am 5. Brustwirbel stehen, wo sie einen kreisrunden 
Fleck bildet. 

Bemerkenswert in diesem Falle ist die Differenz der Ergebnisse der Quecken- 
stedtschen und der Sicardschen Probe, welche in einem Zeitabstand von 9 Tagen 
durchgeführt wurden. Da in der Zwischenzeit der klinische Zustand sich be- 
deutend verschlimmerte, so würe es denkbar, daf der Differenz zwischen den 
Resultaten beider Verfahren ein Fortschreiten des Krankheitsprozesses zugrunde 
lag. Der anfangs blof teilweise verengte Subarachnoidalraum wurde schon nach 
einigen Tagen vollständig abgesperrt. 

Fall 16. M. A., 52jähr. Frau. Aufgenommen am 11. I. 1925. Seit Sommer 
1924 Schmerzen in der Kreuzbeingegend, welche in die unteren Extremitäten 
ausstrahlen. 

Status praesens: Die unteren Brust- und die oberen Lendenwirbel druckemp- 
findlich (am meisten der 12. BW. und der 1. LW.). Die Wirbelsäule daselbst 
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unbeweglich, steif. Keine Motilitäts- und Sensibilitátestórungen in den Beinen. 
PR. und AR. erhalten. Plantarreflexe beiderseits = 0. 

P. L. Liquor xanthochromisch, Nonne-Apelt ++. Keine Pleocytose. Das 
suboccipital injizierte Lipiodol blieb am 9. Brustwirbel stehen. Es bildet daselbst 
zwei seitlich gelegene Streifen und einige kleine Tropfen. Das Röntgenogramm 
zeigt eine Abflachung des 9. Brustwirbels ohne Veränderung des Intervertebral- 
knorpels. Es dürfte sich wohl um einen, dem 9. Brustwirbel entstammenden 
Tumor handeln. Auffallend ist das Mißverhältnis zwischen den ausgesprochenen 
Kompressionserscheinungen seitens des Liquors, sowie der positiven Lipiodol- 
probe einerseits und dem beinahe negativen klinischen Nervenbefund andererseits. 

Fall 17. P.C., 48jähr. Frau. Aufgenommen am 13. II. 1925. Vor 3 Jahren 
trat eine Geschwulst in der linken Brustdrüse auf. Seit 1 Jahre empfindet Pat. 
Schmerzen, welche von der Lenden-Kreuzgegend nach den Beinen ausstrahlen. 

Status praesens: Ca. mammae sin. Die Lymphdrüsen in der linken Axilla 
sowie in der Inguinalgegend vergrößert. Keine Motilitáts- und Sensibilitäts- 
störung in den Beinen. Sehnenreflexe unverändert. Sohlenreflex rechts normal, 
links = 0. 

Wirbelsäule: Stumpfwinkelige Kyphose im Bereiche der 3 unteren Brust- 
und 3 oberen Lendenwirbel. Dieselben druckempfindlich. Liquor wasserklar. 
Nonne-Apelt +, Zellen = 0. 

20. II. Suboceipitale Lipiodolinjektion. Röntgenaufnahme nach 48 Stunden: 
Ein Teil des Lipiodols befindet sich auf der Höhe der Spalte zwischen dem 12. Brust- 
und dem 1. Lendenwirbel einzelne Tropfen am 4. Lendenwirbel. Die Körper des 
12. Brust- und aller Lendenwirbel abgeflacht, deformiert, ohne Veränderung der 
Intervertebralknorpel (Ca.-Metastasen). 


Fall 18. B.Ch., 54jähr. Frau. Aufgenommen am 10. IV. 1925. Die Pat. 
leidet seit 7 Jahren an Carcinoma mammae. Vor 4 Wochen traten Gürtelschmerzen 
im Bereiche der oberen Bauchhälfte auf. Seit 10 Tagen Taubheitsgefühl und 
Schwäche im rechten Bein. In den letzten Tagen wurde auch das linke Bein 
schwach, und es trat Incontinentio urinae auf. 

Status praesens: Ca. mammae sin. Alle Brustwirbel druckempfindlich. Para- 
parese der Beine, rechts > links. Sensibilität für sämtliche Reizqualitäten von 
D, nach abwärts herabgesetzt. Der Muskelsinn in den Zehen gestört. BR. = 0. PR. 
und AR. schwach, Babinski beiderseits positiv. Verkürzungsreflexe beiderseits 
vorhanden, rechts > links. 

16. IV. P. L. Liquor xanthochromisch. Nonne-Apelt + + +. Pleocytose = 0. 

27. IV. Suboccipitale Lipiodolinjektion. Róntgenaufnahme nach 24 und 
48 Stunden. Die ganze Lipiodolmasse blieb am 3. Brustwirbel stehen. 


Fall 19. G. A., 23jähr. Mann. Aufgenommen am 16. IX. 1924. — Seit 2 Jahren 
Schmerzen in der ganzen Wirbelsáule, die Schmerzen haben vor 2 Wochen in dem 
dorso-Jumbalen Abschnitt bedeutend zugenommen. Vor 10 Tagen soll sich plótz- 
lich eine Lähmung beider Beine nebst Urininkontinenz eingestellt haben. Pat. 
litt an Lungen- und Knochentuberkulose. 

Status praesens: Untere. Extremitáten. Die Bewegungen in den Knie- und 
Sprunggelenken kaum angedeutet, in allen anderen Gelenken gánzlich aufgehoben. 
BR. rechts — 0, links schwach. PR. gesteigert, AR. klonisch. Babinski beiderseits 
positiv. Liquor xanthochromisch. Nonne-Apelt -------. Pleocytose = 0. 

23. XI. Suboccipitale Lipiodolinjektion. 

24. XI. Róntgenaufnahme: Das Lipiodol blieb auf der Hóhe des 3. Brust- 
wirbels, in Form von zwei seitlich gelegenen Streifen stehen (Abb. 4). 

ó. X. Zustand bedeutend gebessert. Untere Extremitüten frei beweglich. 
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20. L Suboccipitale Lipiodolinjektion, nachher starke Schmerzen in der 
Kreuzbeingegend und Retentio urinae. Róntgenaufnahme (24 Stunden nach der 
Injektion): Das Lipiodol auf der Hóhe des Promontoriums. Àn den Kórpern der 
Lendenwirbel Exostosen sichtbar. Die lateralen Abschnitte des 4. und 5. Lenden- 
wirbels sind mittels eines Gelenkes miteinander verbunden. 

27. I. Keine Sphincterenstórung mehr vorhanden. 

19. II. Schmerzenfrei. Vorübergehendes Taubseingefühl im linken Beine. 

24. II. Gebessert entlassen. 


Was die übrigen 18 Fálle anbelangt, welche am Anfang dieser Arbeit 
vermerkt sind, so kann ich mich mit der summarischen Angabe be- 
gnügen, daß in keinem dieser Fälle das in den suboccipitalen Raum 
eingeführte Lipiodol sich an irgendeiner Stelle des Rückenmarks anhielt. 
Dasselbe floB glatt in den Duralsack herunter. 

Wie aus den angeführten Krankengeschichten ersichtlich ist, er- 
hielten wir ein positives Resultat der Lipiodolprobe in allen Fällen 
von Rückenmarkstumor, von Spondylitis-Tbc., in den meisten Fällen 
(9 auf 11) von Wirbeltumor, in einem Fall von Pachymeningitis luetica, 
in einem Fall von Wirbelfraktur und in einem Fall von Arachnitis spinalis 
cireumscripta. In 2 Fällen von Wirbelgeschwulst (Ca.-Metastasen) mit 
wenig ausgeprägten spinalen Symptomen, sowie bei verschiedenen 
Erkrankungen nicht kompressiver Natur (multiple Sklerose, Syringo- 
myelie, Myelosis funicularis, Myelitis subacuta, Myelitis luetica) war 
das Ergebnis der Sicardschen Probe durchaus negativ. In den operierten 
oder sezierten Fállen wurde der Tumor genau an der durch das Stehen- 
bleiben des Lipiodols fixierten Stelle gefunden. Die Lipiodolprobe hat 
daher — neben den Liquorveránderungen (Albumino-Cyto-Dissoziation 
mit oder ohne Xanthochromie des Liquors) — den größten diagnostisch- 
lokalisatorischen Wert bei den spinalen Kompressionsprozessen, be- 
sonders also bei den Geschwülsten. Sie übertrifft die Quecken- 
stedtsche Probe erstens dadurch, daß sie nicht nur die vollständige, 
sondern auch eine teilweise Absperrung des Subarachnoidalraums zu 
entdecken erlaubt, und zweitens, weil sie die genaueste Höhenlokalisa- 
tion, ferner die Bestimmung der oberen und unteren Grenze der Ge- 
schwulst (mittels der suboceipitalen und endolumbalen Lipiodolinjektion) 
ermöglicht. 

Diese letztere Eigenschaft kann mit großem Nutzen bei der Diffe- 
rentialdiagnose zwischen einer Geschwulst und meningitischen Ver- 
wachsungen verwertet werden. In denjenigen Fällen, in welchen beide 
Lipiodolsäulen mit ihrer ganzen Basis und nicht nur mit deren seitlichen 
Abschnitten zusammenfließen, wird man mit Recht eine Geschwulst 
ausschließen können. Kommt hingegen die Vereinigung nur in den 
lateralen Partien zustande, während in der Mitte ein freier Raum 
zurückbleibt, so muß man doch an die Möglichkeit eines Tumors denken 
(Babinski). 
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Bei unvollständiger Absperrung des Subarachnoidalraumes kann 
ein Teil der injizierten Lipiodolmenge das Hindernis passieren und in 
den Duraendsack gelangen. Dies geschieht entweder gleich nach der 
Injektion oder aber nach einem gewissen Zeitabstande. Die allmähliche 
Volumenabnahme der anfänglichen Lipiodolsäule bis zum fast voll- 
ständigen Verschwinden derselben spricht daher keinesfalls gegen das 
Vorhandensein einer Geschwulst. Die Lipiodolprobe kann auch, cae- 
teris paribus, in den behandelten (z. B. bestrahlten) Fällen als ein 
direkter Maßstab des Heilungsprozesses verwertet werden. In dem 
Maße nämlich, als sich der Krankheitsprozeß zurückbildet, sinkt das 
Lipiodol nach unten und wird entweder gar nicht oder nur spurweise 
an seiner früheren Stelle nachgewiesen (Fälle von Flatau, Souques, 
Blamanthier und Massary). 

Es ist uns bis jetzt nicht gelungen irgendeinen Zusammenhang 
zwischen der Form des Lipiodolschattens und der Art des Krankheits- 
prozesses festzustellen. Der Lipiodolschatten verhält sich nämlich häufig 
bei gleichen Erkrankungen verschieden, während er bei Affektionen 
verschiedener Art dieselbe Form zeigte. So bildete das Lipiodol in 
einem Falle von Arachnitis circumscripta eine solide Säule, wie man sie 
in den Fällen von Rückenmarkgeschwülsten zu Gesicht bekommt, 
während nach Sicard, Paraf und Laplane eine Aussaat von kleinen 
Lipiodoltropfen den Meningen entlang für meningitische Verwachsungen 
pathognomonisch sein soll. 

Auch in den Fällen von Spondylitis-Tbe. konnten wir die Angabe 
von Sorrel und Dejerine-Sorrel nicht bestätigen. Diese Autoren fanden 
solide Säulen mit horizontaler Basis bei tuberkulöser Pachymeningitis, 
die Form des Buchstabens VT", oder diejenige eines Pinsels bei intra- 
vertebralen Abscessen. In einem unserer Fälle bildete das Lipiodol 
zwei seitlich gelegene Streifen, im 2. Falle wiederum ein unregelmäßig 
begrenztes Viereck mit schiefer Basis. 

Ebensowenig konnten wir in unseren Fällen die von Froment und 
Dechäume radiologisch festgestellten Unterscheidungsmerkmale der intra- 
und extramedullären Tumoren bestätigen. — Die subarachnoidalen 
Lipiodolinjektionen erzeugen in der großen Mehrzahl der Fälle Wurzel- 
schmerzen, welche selten länger als 1—3 Tage andauern. Auch tritt 
zuweilen eine kurzdauernde Temperatursteigerung, sowie Retentio 
urinae auf. 

Die suboccipitale Lipiodoleinführung wird manchmal vorüber- 
gehend von bedrohlichen Symptomen gefolgt: Blässe, kleiner, frequenter 
Puls, Übelkeit, Erbrechen, kalter SchweiB. Es wurde dagegen niemals 
ein dauerhafter Schaden als Folge der subarachnoidalen Lipiodol- 
injektion festgestellt. 
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Über die Ursachen der so häufigen Rückfälligkeit 
nach der Morphiumentwöhnung. 


Von 


Dr. Erich David (Kiel). 
(Eingegangen am 1. August 1925.) 


Die große Zunahme, die die Gewöhnung an Morphium nach dem 
Kriege aufwies, hat zur Folge gehabt, daß auch in der wissenschaftlichen 
Literatur das Interesse für diesen so überaus wichtigen Krankheits- 
zustand in den letzten Jahren bedeutend gewachsen ist. Es ist den 
eifrigen Bemühungen zahlreicher Autoren auch tatsächlich gelungen, 
in das bisher so rätselhafte Dunkel dieses Krankheitsbildes ein klein 
wenig Licht zu werfen. 

So wird z. B. die Pathogenese des Morphinismus als eine exogen 
hervorgerufene Schádigung der den Stoffwechsel regulierenden vege- 
tativen Zentren in den basalen Ganglien des Zwischenhirns nunmehr 
wohl allgemein angenommen werden. 

Außerdem hat man sogar mehrere Methoden ausgearbeitet, um das 
Bestehen einer akuten oder chronischen Morphiumvergiftung nach- 
weisen zu kónnen. Und wenn wir auch noch nicht eine ideale Methode 
haben, die es gestatten würde, in einer einmaligen Materialprobe (Blut, 
Harn) den Nachweis des Morphiums zu führen, so kónnen wir doch 
wohl, wie Wuth auf Grund zwar nicht sehr zahlreicher, aber durch ihre 
eindeutig positiven Befunde beweisenden Resultate festgestellt hat, 
sagen, daß die von Loofs modifizierte Spaethsche Methode durchaus 
brauchbar ist zum qualitativen Nachweis auch geringer Morphium- 
mengen im Harn. 

Einige Schritte vorwärts haben uns auch die Arbeiten Fausers ge- 
bracht, der versuchte, psychophysische Symptome auf physiko-chemische 
Zustandsanalogien der Gewebe und Kórpersáfte zurückzuführen und 
zu der Anschauung kam, daß die bei Morphiummißbrauch zu beobach- 
tende langsame Gewóhnung, verbunden mit dem Auftreten schwerer 
Entziehungserscheinungen, gegenüber dem Cocain mit schneller Ge- 
wóhnung und geringen Abstinenzsymptomen auf der geringeren Durch- 
trittsschnelligkeit des Morphiums durch Lipoidmembranen gegenüber 
dem Cocain beruhen. Wenn auch damit natürlich dieses verwickelte 
Problem noch nicht gelóst ist, so ist es doch wenigstens ein Baustein 
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für das gewaltige Gebäude, die aus der Zufuhr von Narkotica resul- 
tierenden Verschiebungen im Ionenhaushalt und Kolloidzustand zu 
erklären. 

Für die Therapie kommt ja eigentlich in erster Linie das Stadium 
der akuten Entziehungserscheinungen in Betracht. Und da nimmt es 
uns jetzt, nachdem wohl feststeht, eine wie große Rolle das vegetative 
System in der Pathogenese des Morphinismus spielt, nicht mehr Wunder, 
daß gerade die Antipyretica, wie Antipyrin, Phenacetin und Pyramidon, 
ferner die Bäder- und Freiluftbehandlung, die Aderlaßtherapie und die 
Reiztherapie durch parenterale Eiweißzufuhr während der Entziehungs- 
erscheinungen so überaus günstig wirken. Entfalten doch die Anti- 
pyretica ihre Hauptwirkung an den vegetativen Zentren und die Wir- 
kung der anderen eben aufgeführten Prozeduren rufen ja gerade, wie 
wir heute wissen, eine Umstimmung im vegetativen System hervor. 
Den besten Beweis aber dafür, dal unsere Auffassung von der Patho- 
genese des Morphinismus richtig ist, erblicke ich in den günstigen Er- 
folgen, die in letzter Zeit gerade vielfach mit dem parasympathisch 
wirkenden Cholin gewonnen wurden. 

Man kann sich daher auch erklären, daß die weniger das vegetative 
System beeinflußenden Narkotica, wie Bromate, Adalin, Veronal, 
Medinal und Luminal entgegen den sonstigen Erfahrungen nur so wenig 
wirksam sind. Allerdings ist in der Therapie des Morphinismus das 
Luminalnatrium als einziges injizierbares Narkoticum unentbehrlich 
in solchen Fällen, in denen unstillbares Erbrechen besteht, so daß es 
unmöglich ist, dem Patienten irgendein Narkoticum per os zuzuführen. 

Direkt zu warnen ist in den meisten Fällen vor den üblichen Dosen 
Skopolamin, Chloralhydrat, Paraldehyd wie überhaupt auch vor Al- 
kohol, da diese Mittel bei akuten Entziehungserscheinungen meistens 
Erregungszustände zur Folge haben, trotzdem sie eigentlich ihre Wirkung 
ebenfalls an den vegetativen Zentren entfalten. Wuth glaubt in dieser 
scheinbar paradoxen Wirkung evtl. ein Gegenstück zu der bekannten 
Verstärkung der Exzitationsperiode bei allgemeiner Narkose von 
Alkoholikern zu sehen. Was meine eigene Erfahrung betrifft, so tritt 
diese scheinbar paradoxe Wirkung meist nur dann auf, wenn diese 
Mittel in den sonst üblichen niedrigen Dosen verabfolgt werden. Schein- 
bar in allen Fällen, in denen die vegetative Zentrale im Zwischenhirn 
aus ihrem balancierenden Gleichgewicht gekommen ist, also nicht nur 
bei akuten Entziehungserscheinungen, sondern auch bei den ver- 
schiedensten angstneurotischen bzw. manisch-melancholischen Misch- 
Zuständen, desgleichen in manchen Fällen von Manien scheinen die 
betreffenden Patienten sehr resistent gegen die sonst üblichen niedrigen 
Narkoticumdosen zu sein, oftmals tritt eben sogar Erregung und Ver- 
schlimmerung ein. Erst wenn man die Dosen erhöht — man kann in 
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diesen Fällen sogar ohne Bedenken weit über die Maximaldosen gehen — 
tritt eine prompte Wirkung ein. 

Das ungefähr wäre eine kurze Skizze über den gegenwärtigen wissen- 
schaftlichen Stand der Morphinismusforschung. Es ist wohl nicht zu 
bestreiten, daß die eifrige Forschung auf diesem Gebiete in das vorher 
so rätselhafte Dunkel dieses Krankheitsbildes etwas Licht geworfen hat. 
Man steht den wechselvollen Erscheinungen unbedingt verständnisvoller 
gegenüber, und therapeutisch ist es dadurch möglich geworden, sofern 
man nur zu individualisieren versteht, den betreffenden Patienten die 
qualvollen Beschwerden etwas erträglicher zu machen. 


Ein Problem jedoch ist meiner Ansicht bisher noch sehr stiefmütter- 
lich behandelt worden. Ein jeder weiß, daß der Patient, sobald das 
Stadium der akuten Entziehungserscheinungen vorüber ist, noch nicht 
geheilt ist, sondern daß dann erst das wichtige Stadium der Rekon- 
valeszenz beginnt. Wie lange letzteres dauert, darüber liest und hört 
man nun die allerverschiedensten Ansichten. Der eine sagt, eine sechs- 
wöchentliche Erholungszeit genügt, das Körpergewicht hat nunmehr 
seine Höhe erreicht, daher ist jetzt eine geregelte Tätigkeit das einzige 
Richtige. Ein anderer wieder stellt sich auf den Standpunkt, die Re- 
konvaleszenz ist zwar gewöhnlich nach 6 Wochen vorüber, aber nachher 
ist noch eine möglichst lange Internierung und ständige, genaueste 
Überwachung unbedingtes Erfordernis. Und so schwanken die Angaben 
in der Literatur zwischen 6 Wochen, !/, !/, und sogar 1 Jahr. 

Von vornherein müßte man glauben, daß es statistisch leicht nach- 
zuweisen wäre, welche Ansicht die richtige ist, indem man nur fest- 
zustellen brauchte, ob unter denjenigen Fällen, die nur 6 Wochen 
beobachtet wurden, mehr Rückfálle zu verzeichnen sind, als bei den- 
jenigen, die !/,—1 Jahr unter ärztlicher Aufsicht sich befanden. Das 
zeigt aber die Statistik durchaus nicht. Sondern es steht fest, daß 
die Rückfälligkeit nach !/, oder 1 Jahr leider noch einen ebenso hohen 
Prozentsatz aufweist, wie nach 6 Wochen. Dieses betrübende Er- 
gebnis mußte doch unbedingt eine Ursache haben, und aus diesem 
Grunde entschloB ich mich, diesem Problem einmal nachzugehen, 
zumal in der Literatur oft nur angegeben wird, daß eine möglichst 
lange Beobachtungszeit nach der Entwóhnung unbedingt erforderlich sei, 
ich aber nirgends eingehendere Angaben über die Ursache der so schreck- 
lich hochprozentigen Rückfälligkeit finden konnte. Von vornherein war 
mir natürlich klar, daß eine Rekonvaleszenz von 6 Wochen nicht aus- 
reichend sein kann, weil der Patient nach dieser Zeit wohl kórperlich 
wieder auf der Hóhe ist, psychisch aber durchaus noch nicht so weit, 
allen Wechselfállen des Lebens ohne Morphium standzuhalten. Er ist 
z. B. nach dieser Zeit durchaus noch nicht imstande, geregelt und kon- 
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zentriert geistig zu arbeiten. Die Tage dehnen sich ins Endlose, es ist 
aber noch nicht die Energie vorhanden, sich durch Arbeit zu beschäf- 
tigen. Selbstverständlich verleitet ihn da die Erinnerung an die 
große Leistungsfähigkeit früher und die Last völliger Energielosigkeit 
jetzt unbedingt zum Rückfall. 

Ist der Patient aber nun länger als 6 Wochen unter strenger ärztlicher 
Kontrolle, so wird er langsam auch psychisch widerstandsfähiger, seine 
Energie hebt sich und er wird allmählich wieder imstande, sich zu kon- 
zentrieren und geregelt geistig zu arbeiten. Das ist in fast allen Fällen 
nach ungefähr 4—5 Monaten der Fall und daher war ich stets der An- 
sicht, daß es nunmehr an der Zeit sei, den Patienten zu entlassen und 
wieder auf eigene Füße zu stellen. Leider belehrte mich die Erfahrung 
eines anderen. Ich sah immer und immer wieder, daß auch nach !/,- 
jähriger, selbst nach ljáhriger strengster Kontrolle die Rückfälligkeit 
durchaus nicht vermieden wird, selbst wenn die wirtschaftliche Lage 
die denkbar beste war — ich spreche natürlich nur von solchen Patienten, 
bei denen vorher der feste Wille vorhanden war, freizubleiben. — In- 
folgedessen kann letzterer Faktor nicht allein ausschlaggebend sein 
für die Lósung dieses Problems. 

Erst die Schilderung eines psychologisch gut geschulten Patienten, 
der nach 3/,jähriger strengster Internierung wieder rückfällig wurde, 
gewährte mir einen tiefen Einblick in diese verwickelten Verhältnisse. 
Ich lasse daher im folgenden seine eigenen Worte folgen: 

„Die ersten paar Tage nach meiner Entlassung aus der Klinik hatte 
ich im Kreise meiner Angehórigen und Bekannten soviel Ablenkung 
und Anregung, daß jede Stunde des Tages ausgefüllt war und ich über- 
haupt nicht die Zeit hatte, an Morphium zu denken. Bis ich eines 
Tages meine Tátigkeit in einer fremden Stadt wieder aufnehmen wollte, 
und zwar eine Tátigkeit, die mir in jeder Beziehung zusagte, auf die ich 
mich sogar sehr freute. Wirtschaftlich war ich vollkommen sicher- 
gestellt und ich hatte die besten Empfehlungen. In der fremden Stadt 
angekommen, mietete ich ein Zimmer und hatte bis zu der Zeit, wo 
ich mich bei meinem neuen Chef vorstellen wollte, noch etwa 5 Stunden 
Zeit. Da das gemietete Zimmer erst in Ordnung gebracht werden sollte, 
blieb mir nichts anderes übrig, als in den Straßen der Stadt herum- 
zuschlendern, obwohl ich von der Reise ziemlich müde und abgespannt 
war. Plötzlich stieg auf einmal der Gedanke in mir auf: ‚Ach, wie schön 
war das eine Zeitlang, als ich Morphium nahm! Da gab es keine Lange- 
weile. Ich setzte mich allein irgendwohin und konnte stundenlang 
irgendwelchen phantastischen Träumereien nachgehen. Wie verging da 
die Zeit schnell, wie im Fluge! Einmal könnte man es doch wirklich ver- 
suchen, ich würde dann nichts mehr von Müdigkeit spüren und die 
Zeit bis zu meinem Vorstellen würde so schnell vergehen.‘ Andererseits 
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schwebte mir natürlich die Gefahr deutlich vor Augen, die die oben geschil- 
derten Gedanken zur Folge haben könnten. Bei diesem innerlichen Kampf 
wurde es mir auf einmal ganz heiß, ich verspürte eine große Unruhe und 
Angst und begann am ganzen Körper zu zittern und zu schwitzen. Damit 
war der Kampf endgültig entschieden, der Teufel Morphium hatte 
gesiegt. Wie ein gehetztes Wild jagte ich in die nächste Apotheke 
und konnte kaum die Zeit erwarten, bis der Apotheker die Lösung 
fertig hatte. Erst die Injektion befreite mich von meiner Unruhe 
und ich tröstete mich damit, daß nächsten Tag wieder alles vorüber 
sein würde, die morgen aufzunehmende Arbeit würde mich schon vor 
jeder Gefahr schützen. Aber o weh, wie habe ich mich getäuscht! 
Nach tiefem Schlafe am nächsten Tage erwacht, machte ich mir die 
größten Vorwürfe. Ich bildete mir ein, es wäre alles wieder verloren 
und 24 Stunden nach der 1. Injektion steigerte sich meine Unruhe 
und Angst derart, daß ich abermals zur Apotheke lief. Und wiederum 
tröstete ich mich damit, daß es das allerletzte Mal gewesen war und 
wiederum verfiel ich nach 24 Stunden. So ging es fort und nach 8 Tagen 
war ich bereits bei einer erstaunlich hohen Dosis angelangt (etwa 0,3 
pro del" 

Also ein Mann, der ?/, Jahr interniert war und die volle Arbeits- 
fähigkeit und Arbeitslust restlos wiedergewonnen hat, wird einige Tage 
nach seiner Entlassung wieder rückfällig. Zunächst sehen wir, daß 
ungünstige äußere oder wirtschaftliche Verhältnisse wohl oftmals die 
Rückfälligkeit mitbedingen können, aber durchaus nicht eine ausschlag- 
gebende Rolle spielen. Es sind scheinbar ganz andere Faktoren, die dabei 
mitsprechen. In erster Linie kommt in Betracht eine gewisse Ab- 
gespanntheit und Mattigkeit, ohne daß es aus äußeren Gründen möglich 
ist, sich auszuruhen und wieder zu erholen. Und dazu kommt wohl als 
wesenlichster Punkt die Langeweile. Die Zeit will gar nicht vorwärts 
gehen, die Stunden dehnen sich ins Endlose, der betreffende Patient 
fühlt sich vereinsamt, und da kommt ihm auf einmal die Erinnerung 
an frühere Zeiten, in denen er Morphium nahm. Damals war ihm 
niemals langweilig, er fühlte sich wohl, niemals matt und abgespannt 
und die Zeit verging wie im Fluge. Freilich treten ihm auch sofort die 
großen Gefahren vor Augen, die der Morphiumgebrauch zur Folge 
haben könnte, so spielt sich ein innerer Kampf ab, auf der einen Seite 
ist die Hemmung doch noch zu groß, auf der anderen Seite aber tröstet 
er sich damit, daß eine einzige Injektion nicht gleich wieder zur Ge- 
wöhnung führen würde, dafür würde er schon sorgen. Dieser innere 
Widerstreit aber hat, und das ist das Schlimmste, in den meisten Fällen 
eine gewisse Unruhe, Angstgefühl und schließlich evtl. Zittern und 
Schweißausbrüche zur Folge — das hört man immer und immer wieder — 
und dieser Zustand entscheidet dann stets den inneren Kampf zu- 
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gunsten des Morphiums. Gewiß ist es sonst eine der schönsten Ein- 
richtungen der Natur, daß alles Leid des Lebens sehr rasch vergessen 
wird, rascher wie Lustbetontes, für unsere vom Morphium entwóhnten 
Patienten jedoch ist dieses Naturgesetz sicher nicht von Segen. Im 
Gegenteil! Es wird leider meistens ihr Verhängnis. Größer als in 
Wirklichkeit schwebt ihnen die Euphorie vor Augen, sehnsuchtsvoll 
denken sie an die schönen Zeiten, wo sie, halbträumend und phan- 
tastische Luftschlósser bauend, durchs Leben schwebten. Die unend- 
lichen Gefahren aber, wie überhaupt die ausgestandenen Qualen werden 
unterschátzt. 

Daraus ersehen wir zunächst, daß selbst nach ?3/, bis ljühriger 
strengster Kontrolle, obwohl kórperlich und psychisch vóllige Arbeits- 
fáhigkeit und Arbeitslust restlos wiedergewonnen ist, von einer Heilung 
des Morphinismus noch nicht gesprochen werden kann. Eigentlich 
sollte man annehmen, daß ein solcher Patient, der doch die Gefahren 
des Morphiumgebrauchs am eigenen Leibe zur Genüge erfahren hat, 
für immer vor einem Rückfall gefeit bleibt. Dem ist aber, wie wir ge- 
sehen haben, nicht so. Daf von einer Heilung noch nicht die Rede 
sein kann, das geht auch schon daraus hervor, daß die Patienten, die 
1 Jahr lang frei waren, sogleich die erste Injektion großartig vertragen, 
Euphorie verspüren und sich kórperlich und geistig viel leistungsfáhiger 
fühlen, obwohl sie nach ihren Angaben zu Beginn der Gewóhnung, 
als sie aus irgendeiner Ursache zum erstenmal im Leben Morphium 
nahmen, es durchaus nicht vertrugen, sondern sich elend fühlten und 
Erbrechen bekamen. Ein weiterer Beweis dafür, daB selbst nach einem 
Jahre von einer Heilung noch nicht gesprochen werden kann, ist der, 
daß die betreffenden Patienten schon nach ganz kurzer Zeit zu so hoher: 
Quanten gestiegen waren — im obenerwáhnten Fall nach 8 Tagen 
bereits 0,3 —, wie sie zu Beginn ihres Leidens ohne schwerste Ver- 
giftungserscheinungen sicherlich nicht vertragen hätten. 

Besonders letztere Tatsache, daß die Patienten nach ?/, bzw. ein- 
jähriger Unterbrechung sofort eine ziemlich hochpronzentige Injektion 
(0,03—0,04) vertrugen, Euphorie empfanden und sich leistungsfähiger 
fühlten, während sie sich nach ihrer ersten Morphiumapplikation 
schlecht fühlten, schwindlig wurden und Erbrechen hatten, und ferner, 
daß sie trotz der langen Pause gegen Morphium sehr resistent waren, 
so daß sie die tägliche Morphiumdosis ungeheuer rasch steigern konnten, 
zum Teil, wie angegeben wurde, sogar mußten, und zwar bedeutend 
rascher, wie im Beginn der Gewöhnung — wie schon oben erwähnt, 
wäre bei einem Menschen, der wohl niemals im Leben Morphium ge- 
nommen hat, eine derart rapide Steigerung ohne schwerste Vergiftungs- 
erscheinungen gar nicht möglich —, ist doch unbedingt ein Beweis, 
daß dem Morphium gegenüber irgendwelche dauernden Veränderungen 
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stattgefunden haben, anders könnte man sich doch sonst diese Resistenz 
nicht erklären. Worin diese Veränderungen bestehen, das freilich ist 
noch ganz dunkel. Jedenfalls werden wir wohl nicht fehlgehen, wenn 
wir annehmen, daß auch in diesen Veränderungen, aus denen die Re- 
sistenz resultiert, mit die tieferen Gründe für die so hochprozentige 
Rückfälligkeit nach der Morphiumentwöhnung zu suchen sein werden. 

Also ebenso, wie wir uns heutzutage bestreben, um uns das Ge- 
samtbild einer psychischen Erkrankung zu erklären, neben dem kon- 
stitutionell gegebenen Moment die Charakteranlage, ein Erlebnis, das 
Milieu, innersekretorische und infektiöse, auch Erschöpfungseinflüsse 
in Betracht zu ziehen, werden wohl auch bei der Rückfälligkeit zum 
Morphinismus mehrere Faktoren eine Rolle spielen. Und schließlich 
geht aus den obigen Ausführungen auch hervor, daß für das Zustande- 
kommen der Rückfälligkeit neben äußeren Einflüssen, wie Erlebnis, 
Milieu und Erschöpfung noch ein inneres Moment eine wesentliche Rolle 
spielt, welch letzteres wahrscheinlich außer durch die Charakteranlage 
und Konstitution durch innersekretorische und Zell-Veränderungen be- 
dingt wird. 

Theoretisch wird man sich etwa vorstellen können, daß das Mor- 
phium nach der Gewöhnung an irgendeine Zellkomponente gebunden 
ist und daß diese Bindung nach der Entwöhnung nicht durch einen 
anderen gleichwertigen Körper substituiert wird, sondern frei bleibt 
und noch sehr lange Zeit das Verlangen hat, sich gerade wieder mit 
Morphium zu kuppeln. Daraus resultiert die Sucht nach Morphium, 
die in den ersten Tagen, wo die vegetative Regulationszentrale im 
Zwischenhirn vollkommen aus ihrem balancierenden Gleichgewicht 
gebracht ist, natürlich besonders stark sich äußert. Aber auch in den 
ersten Wochen und Monaten nach der Entwöhnung, in denen das 
vegetative Nervensystem wieder sein ursprüngliches Gleichgewicht zu 
erreichen sucht, wird, solange die Energie noch daniederliegt und die 
volle Arbeitsfähigkeit und Arbeitslust noch nicht wiedergewonnen ist, 
diese Sucht noch nicht vollständig eingedämmt werden können. Sie 
besteht eben. noch und führt in fast allen Fällen unweigerlich zum 
Rückfall. Anders dagegen in unseren oben angeführten Beispielen, 
wo die Entwóhnung bereits etwa 1 Jahr lang stattgefunden hat. Da 
hat sich das vegetative Nervensystem und infolgedessen auch Kórper 
und Geist wieder so ausgeglichen, daB die volle Arbeitsfáhigkeit und 
Arbeitslust restlos wiedergewonnen ist. Da ist dann auch allmählich 
die Sucht nach Morphium so eingedämmt und durch andere Interessen- 
sphären ersetzt worden, daß sie für gewöhnlich nicht an die Grenze 
des Wahrnehmbaren gelangt. Der ganze psychophysische Organismus 
hat sich ausgeglichen und die Sucht nach Morphium verdrängt. Wehe 
aber, wenn nun bei irgendeiner Gelegenheit letztere an die Oberfläche 
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des Bewußtseins gelangt zu einer Zeit, in der es infolge allgemeiner 
Überanstrengung und Langeweile nicht möglich ist, sie sogleich durch 
andere Interessensphären abzulenken. Damit sind alle Faktoren bei- 
einander, die, wie wir oben gesehen haben, beim Rückfall die Hauptrolle 
spielen, das vegetative System wird aus dem Gleichgewicht gebracht, 
indem die Sucht nach Morphium mit den schweren Geschützen der 
Unruhe, der Angst, des Zitterns und der Schweißausbrüche usw. auf- 
fährt, bis der gepeinigte Körper den verlangten Tribut bezahlt. 

In dieser Weise etwa wird man sich physiologisch und psychologisch 
die Ursachen der so überaus hohen Rückfälligkeit nach der Morphium- 
entwöhnung erklären müssen. 

Bisher war es mir nicht möglich, Patienten kennenzulernen, die 
noch nach längerer als einjähriger Unterbrechung wieder rückfällig 
wurden. Wir können daher nur sagen, daß innerhalb eines Jahres 
nach der Entwöhnung noch nicht von einer endgültigen Heilung 
gesprochen werden kann, sondern daß nach einjähriger Unterbrechung 
noch immer Veränderungen im Körper bestehen, die im Verein mit 
äußeren Momenten die so hochprozentige Rückfälligkeit erklären. 
Ob das nach Jahren anders wird, darüber habe ich keine Er- 
fahrung. Immerhin ein furchtbar betrübendes Bild für die Prognose 
des Morphinismus. 

Nachdem wir nun die näheren Ursachen der Rückfälligkeit kennen- 
gelernt haben, ist es vielleicht auch angebracht, daraus einige Schlüsse 
zu ziehen. 

Zunächst wird jetzt wohl die Frage zu beantworten sein, wie lange 
der Patient unbedingt unter strengster árztlicher Kontrolle gehalten 
werden muß und wann es an der Zeit ist, ihn zu entlassen und wieder 
auf eigene Füße zu stellen. Die Angaben in der Literatur schwanken ja, 
wie schon oben erwähnt, so außerordentlich. Wie wir gesehen haben, 
ist der Patient nach 6 Wochen meist kórperlich wieder auf der Hóhe, 
aber er fühlt noch immer den Mangel der Anregung, die ihm bislang 
Morphium gegeben hat. Die Tage dehnen sich ins Endlose, ohne daß 
er schon die Energie hat, sich durch Arbeit zu beschäftigen. Er hat 
durchaus noch nicht die volle Arbeitsfáhigkeit und Arbeitslust und 
gerade da wird ihn die Erinnerung an die größere Leistungsfähigkeit 
früher und die Last völliger Energielosigkeit jetzt unbedingt zum 
Rückfall verleiten. Daß er nach dieser Zeit geistig noch nicht auf der 
Höhe ist, davon kann man sich leicht überzeugen, indem man ihm ein 
leichtes wissenschaftliches Buch zum Lesen gibt und ihn auffordert, 
nach einigen Tagen darüber zu referieren. Dazu wird der Patient 
noch nicht imstande sein. Wenn es ihm überhaupt móglich ist, das 
Buch mit Verständnis durchzulesen, dann dauert es Wochen und Wochen, 
bevor er mit seiner Aufgabe fertig ist. 
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Dieser Mangel an Anregung geht doch aber nach einigen Monaten 
vorüber und ich möchte behaupten, daß nach 4—5 Monaten bereits 
jeder Entwöhnte seine volle Arbeitsfähigkeit und Arbeitslust restlos 
wiedergewonnen hat. Gibt man ihm dann die eben erwähnte Aufgabe 
auf, so wird er sie in kürzester Zeit zur vollsten Zufriedenheit lösen 
können. Diese Probe erscheint mir als das untrüglichste Zeichen, zu 
entscheiden, ob der Zeitpunkt für die Entlassung schon gegeben er- 
scheint. Ihn dann noch länger interniert zu halten, nur weil feststeht, 
daB noch irgendwelche körperliche Veränderungen in bezug auf Mor- 
phium bestehen, wäre doch aber vollkommen sinnlos, wo wir doch 
gesehen haben, daß nach einem Jahre noch dieselben Erscheinungen 
vorhanden sind. Die Prognose ist aber leider so ungünstig. Gewiß 
könnte einer einwenden: Wenn nach einem Jahr noch von keiner end- 
gültigen Heilung gesprochen werden kann, so ist daraus nur der Schluß 
zu ziehen, daß eine noch längere Internierung unbedingt erforderlich ist, 
will man einen ganzen Erfolg erzielen. Das stimmt schon, aber erstens 
wird sich wohl schwerlich ein Patient finden, der unter den heutigen 
schwierigen wirtschaftlichen Verhältnissen auf ein solches Verlangen 
eingehen wird und zweitens, wer weiß denn, ob diese körperlichen Ver- 
änderungen in bezug auf Morphium selbst nach einer Reihe von Jahren 
verschwinden ? 

Vom rein wissenschaftlichen Standpunkt aus werden wir also die 
Frage, eine wie lange strengste Überwachungszeit für eine Morphium- 
entwöhnung unbedingt erforderlich ist, dahin beantworten müssen, daß 
eine völlige Heilung selbst nach einem Jahre noch nicht erzielt werden 
kann, daß aber nach 4—5 Monaten die volle Arbeitsfáhigkeit und Ar- 
beitslust restlos wiedergewonnen ist, und daß dieser Zeitpunkt wohl der 
geeignetste ist, den Patienten seinen Beruf wieder aufnehmen zu lassen. 

Wenn sich leider vorläufig die inneren Momente, die für das Zu- 
standekommen der Rückfälligkeit eine so wichtige Rolle spielen, noch 
nicht beseitigen lassen, so lehren uns die obigen Ausführungen doch 
etwas anderes sehr Wichtiges. Und zwar, daß körperliche Ermüdung 
oder geistige Abspannung, zumal wenn sich Langeweile hinzugesellt, 
die größte Gefahr für einen schon wieder frei im Berufe stehenden 
Morphiumentwöhnten ist. Es ist dem Patienten vor seiner Entlassung 
immer und immer wieder einzuschärfen, daß Zerstreuungen, wie Kon- 
zerte, Theater, Kino oder sonstige Vergnügungen äußerst wichtig für 
ihn sind und daß davon allerreichlichst Gebrauch gemacht werden sollte. 
Langeweile ist das größte Gift für ihn, zumal wenn er abgespannt ist. 
Es ist sehr angebracht, sich, wenn möglich, Tag für Tag ein Programm 
auszuarbeiten und dieses innezuhalten, so daß jede Stunde mit irgend- 
einer Tätigkeit oder Zerstreuung ausgefüllt ist. Das Programm muß 
natürlich so zusammengestellt sein, daß eine Überhetzung und Über- 
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arbeitung vermieden wird. Das allerbeste ist eben, wenn der Patient 
nach der 4—5monatlichen strengsten Überwachungszeit seine regel- 
mäßige berufliche Arbeit wieder aufnimmt und nebenher eben reichlichst 
von Zerstreuungen Gebrauch macht. Vor allem das Alleinsein sollte 
der Entwöhnte vermeiden und am zweckmäßigsten wäre es natürlich, 
wenn stets eine zuverlässige, mit der Eigenart des Kranken genau 
vertraute, energische Person um ihn ist. 

Wenn man sich die Persönlichkeiten, die dem Morphium verfallen, 
näher betrachtet, so wird man sehen, daß es sich meist um Leute handelt, 
die von Geburt auf ein sehr labiles vegetatives Nervensystem besitzen 
und daher oftmals nur schwer mit den Anforderungen des Lebens 
fertig werden können. Es handelt sich stets um Personen, die in die 
große Gruppe der Psychopathen einzureihen sind. Und daher ist es von 
ganz enormer Wichtigkeit, während der ganzen Entwöhnungszeit 
psychotherapeutisch auf diese Patienten einzuwirken, und zwar im 
pädagogischen Sinne die Persönlichkeit des Kranken zu bilden und zu 
entwickeln. Aber auch nach der Entlassung wird es unbedingt er- 
forderlich sein, so lange wie möglich mit dem Patienten in Konnex 
zu bleiben und lediglich auf die Entwicklung seiner Individualität 
und Gesamtpersönlichkeit hinzuarbeiten. Leider geschieht das fast 
niemals. Und doch wäre diese therapeutische Maßnahme so äußerst 
wichtig. Denn, wie wir gesehen haben, spielen neben den äußeren 
Faktoren beim Zustandekommen der Rückfälligkeit ebenso die inneren 
Momente eine wesentliche Rolle. Und wenn wir auch nicht alle inneren 
Momente beseitigen kónnen, so würe es doch ein wesentlicher Fortschritt, 
durch die Bildung und Entwicklung der Gesamtpersónlichkeit wenigstens 
eines derselben auszuschließen. Wer weiß, ob dadurch nicht in vielen 
Fällen die Rückfälligkeit vermieden würde. 
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Prof. Dr. P. Gannuschkin] und der Moskauer Psychoneurologischen Kinder- 
klinik [Direktor: Prof. Dr. M. Gurewitsch].) 


(Eingegangen am 1. August 1925.) 


Ungeachtet der kolossalen, immer wachsenden Literatur können 
die mit der Klinik der epidemischen Encephalitis zusammenhängenden 
Probleme immer noch nicht als erschöpft angesehen werden, was das 
Erscheinen neuer Arbeiten auf diesem Gebiete vollkommen rechtfertigt. 
Wir gestatten uns deswegen die Publikation einiger Fälle, die unseres 
Erachtens ein besonderes klinisches Interesse aufweisen. 


I. Extrapyramidale Anfälle. 


Fall 1. S. A., 7!/, Jahre, 8. VI. 1924 in die Klinik aufgenommen. Keine 
pathologische Heredität mit Ausnahme einer gewissen Nervosität der Mutter. 
Der Kranke ist rechtzeitig geboren, hat sich normal entwickelt. Hatte keine Er- 
krankungen mit Ausnahme der zur Rede stehenden. Zeichnete sich stets durch 
einen lustigen, geselligen Charakter aus. Mit 6!/, Jahren fing er an zu lernen. 
Im Mai 1923 erkrankt er an einer krassen ausgesprochenen Schlafstórung: eine 
20—40 Stunden lang andauernde Schläfrigkeit wurde durch Schlaflosigkeit ab- 
gelöst, die 1—2 Tage währte. 

Der Beginn der Schlafstórung traf mit einer akuten Augenmuskelstörung 
zusammen — der linke Augapfel war nach innen rotiert, was ein Spezialarzt für 
Augenkrankheiten, an den die Eltern des Kranken sich gewandt haben, konstatierte. 
Die Schlafstörung bestand in der oben angegebenen Form ca. 4 Monate, das 
Schielen etwa 1 Monat. Im Beginne der Erkrankung war anscheinend eine geringe 
Temperaturerhöhung vorhanden. Gegen das Ende des 2. Monats der Erkrankung 
fiel beim Kranken die Veränderung der Haltung auf: seine Haltung wurde eine 
gebeugte, wie bei einem Greis. Im 5. Monat der Erkrankung kamen bei dem 
Kranken Anfälle zur Beobachtung, die sich in folgendem ausdrückten: Der Kranke 
krümmte sich für !/,—1 Minute zusammen, sein Gesicht bekam einen leblosen 
Ausdruck, die oberen Extremitáten wurden in den Ellenbogengelenken, die unteren 
in den Kniegelenken gebeugt, der Kranke setzte sich auf die Fersen hin, manchmal 
fiel er um, verlor aber nicht das Bewuftsein. Zungenbisse und Incontinentia urinae 
waren niemals vorhanden. Derartige Anfälle kamen in der Anzahl von 1—20 pro 
24 Stunden vor. Den Beginn des Anfalls mit irgendeinem äußeren Moment in 
Beziehung zu setzen, ist uns nicht gelungen. Im 7. Monat der Erkrankung wurden 
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die Anfälle durch neue Symptome kompliziert: Es traten Speichelfluß und Tremor 
der Hände hinzu. — Weiter wurden zwangsmäßige Bewegungen des Rumpfes 
nach vorwärts und nach rückwärts (öfter) beobachtet. Während solcher Anfälle, 
die nicht mehr als 1 Minute dauerten, fiel der Kranke auf den Boden, wobei das 
Fallen sehr langsam vonstatten ging. Der Kranke hat sich dabei niemals verletzt 
und hat nie das Bewußtsein verloren. In Intervallen zwischen den Anfällen 
unterschied er sich durch nichts besonderes von den Altersgenossen, fuhr fort 
nach und nach zu lernen. 

Status: Das Skelett bietet keine Abweichungen von der Norm. Das Muskel- 
system genügend entwickelt, desgleichen die subcutane Fettschicht. Die äußeren 
Hautdecken und die sichtbaren Schleimhäute rosa gefärbt. Innere Organe normal. 
Harn: Zucker und Eiweiß nicht vorhanden. Wassermannsche Reaktion im Blute 
negativ. 

Nervensystem: Leichtes Schielen (Strabismus divergens sinister), Amimie. 
Obere Extremitäten: Aktive und passive Bewegungen in vollem Ausmaße. Ein 
rasches Tempo der Bewegungen. Eine gewisse Herabsetzung des Muskeltonus. 
Die grobe Kraft etwas herabgesetzt. Untere Extremitäten: Aktive und passive 
Bewegungen in vollem Umfange. Tonus normal, genügende grobe Kraft. Ko- 
ordination nicht gestórt. Die Sprache bietet keine Veránderungen. Beim Gehen 
ist eine Unzulünglichkeit der assoziierten Bewegungen in den oberen Extremitäten 
zu vermerken. 

Die Haltung des Kranken ist eine etwas gebeugte, die oberen Extremitáten 
sind ein wenig abduziert und in den Ellenbogen und Handgelenken gebeugt die 
Finger sind etwas gebeugt, die Daumen leicht opponiert. Sensibilität (oberflàch- 
liche, Tiefen-, zusammengesetzte Sensibilitátsarten) — keine Stórungen. 

Sinnesorgane : Gesicht: v. o. dextri et sin. 1,0. Lebhafte Licht- und Kon- 
vergenzreaktion. Augenhintergrund (s. unten). Gehör: Genügende Schärfe. Weber 
normal. Rinne beiderseitig negativ. Geschmack, Geruch normal. 

Reflexe: Sehnenreflexe (Knie-, Achillessehne-, Biceps-, Tricepsreflexe) leb- 
haft. Hautreflexe (Bauch- und Sohlenreflexe) lebhaft. Periostreflexe (St. rad., 
Spina scapulae) sind vorhanden. Schleimhautreflexe (Conjunctiva, Pharynx) 
lebhaft. Pathologische Reflexe (Babinski, Rossolimo, Oppenheim, Mendel- 
Bechterew) fehlen. 

Rote Dermographie mittleren Grades. 

Psyche: Ein seinem Alter entsprechender Vorrat an allgemeinen Kenntnissen. 
Kann gut lesen. Kann das Gelesene ziemlich gut wiedergeben. Bei der experimen- 
tellen Prüfung nach Binet-Simon entspricht er seinem Alter; nach Rossolimo 
ergab er 23 +, 4 —. Stimmung äußerst labil, vom Lachen geht er leicht zum 
Weinen über und umgekehrt. Suggestibel Hängt an seiner Familie, empfängt 
seine Verwandten mit Freude und kann sich nach ihrem Fortgehen lange nicht 
beruhigen. Wenn die Anfälle seltener werden, so erfordert der Kranke in hohem 
Maße Aufsicht. Er ist Urheber der verschiedensten Streiche, fängt sehr leicht 
Prügeleien an, hat keine Furcht sogar sehr starken Knaben gegenüber. 

: Im ganzen macht er den Eindruck eines intellektuell gut entwickelten, aus- 
gelassenen und launischen Kindes. 

Der Knabe leidet an eigentümlichen Anfällen. Der Anfall fängt mit einem 
Zittern der linken Hand (das Zittern ist rasch und feinschlägig und setzt sich 
aus Flexionen und Extensionen der Hand und der Finger zusammen) und Speichel- 
fluß an. Gleichzeitig wird der Kranke nach vorne gestoßen, manchmal nach 
hinten. Manchmal beschränkt sich der Anfall auf diese Erscheinungen, die nicht 
mehr als !/, Minute dauern. Viel öfter aber tritt nach den beschriebenen Er- 
scheinungen ein Zittern der rechten Hand hinzu, die oberen Extremitäten werden 
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langsam in den Ellenbogengelenken bis zu 45° gebeugt, die unteren Extremitäten 
beugen sich in den Knie- und Hüftgelenken, der Kopf wird nach vorne gebeugt. 
In dieser gekrümmten Stellung setzt sich der Kranke langsam auf die Fersen 
und fällt daraufhin auf den Fußboden, und zwar öfter das Gesicht nach oben ge- 
richtet. Bei der Untersuchung des Tonus wird eine krasse Hypertonie konstatiert, 
die in den oberen und unteren Extremitäten so bedeutend ist, daß die Extension 
der Extremitäten auch bei großem Kraftaufwande nur in einem geringen Umfange 
möglich ist. 

Bei der passiven Verschiebung des Kopfes nach der Seite ist ebenfalls ein 
großer Widerstand zu fühlen. Es muß bemerkt werden, daß die Hypertonie zuerst 
auf der linken Seite entsteht und daselbst ausgesprochener erscheint. Während 
des Anfalles sehen wir bei dem Kranken ein Zwangslächeln. 

Der Pulsschlag wird voller und rascher (von 80 Schlägen auf 110). Der Zu- 
stand des Augenhintergrundes verändert sich. Die Grenzen der Pupillen sind im 
gewöhnlichen Zustande normal, die Venen sind jedoch breiter als in der Norm, 
und etwas geschlängelt; während des Anfalles werden diese Erscheinungen be- 
deutend intensiver. 

Die Lichtreaktion der Pupillen bleibt erhalten. Die Sehnenreflexe werden 
während des Anfalles gesteigert, die Haut- und Schleimhautreflexe bleiben die- 
selben, wie auch vor dem Anfall. Die periostalen Reflexe werden erhöht. Pyra- 
midensymptome konnten kein einziges Mal konstatiert werden. Das Bewußtsein 
bleibt erhalten. Der Anfall dauert nicht mehr als 1 Minute, und endet mit dem 
Aufhóren des Speichelflusses, des Zitterns, mit einer krassen Erschlaffung des 
Muskeltonus. 

Nach dem Ende des Anfalles liegt der Kranke entweder einige Zeit ruhig oder, 
was öfter geschieht, er steht auf, schließt sich an die Kinder an und nimmt aktiven 
Anteil an ihren Spielen. Die Anfälle entwickeln sich viel leichter nach körper- 
lichen Ermüdungen, kommen aber auch ohne solche vor (am Morgen, wenn der 
Kranke noch im Bette liegt). Die Häufigkeit der Anfälle beträgt im Durchschnitte 
1—20 mal pro Tag. Nach dem Anfall äußert der Kranke, daß der Anfall mit dem 
Gefühl allgemeiner Schwäche begleitet wird. 


Exzerpte aus dem Tagebuch: 


Juni: Anfälle durchschnittlich bis zu 10mal pro 24 Stunden. 3mal wurden 
Anfälle des Morgens im Bette verzeichnet. Ihrem Bilde nach entsprechen diese 
letzten Anfälle vollkommen den oben beschriebenen. Keine Schlafstörungen. 
Appetit befriedigend. Allgemeines Befinden befriedigend. 

Juli: In den ersten Tagen des Monats eine krasse Häufung der Anfälle, welche 
jede 5 Minuten sich verzeichnen lassen. Wegen des Tremors der Hände muß der 
Kranke mit Hilfe des Löffels gefüttert werden. Liegt tagelang im Bette. Die 
Anfälle treten öfter auf, wenn der Kranke das Bett verläßt. Träge, apathisch. 
Geringe Temperaturerhöhungen in der Frühe (37,1—37,5°). Seitens der inneren 
Organe keine Abweichungen von der Norm. In der zweiten Hälfte des Monats 
wurden die Anfälle seltener, traten jedoch bis zu 20 mal pro 24 SE mit den 
verschiedensten Intervallen, auf. 

August: Die Anfälle sind selten, nicht mehr als 5mal täglich. Es waren einige 
Tage, wo kein einziger Anfall beobachtet wurde. Einige Tage hatte er 1—2 Anfälle. 
Die Anfälle haben meistens einen abortiven Charakter, d. h. sie äußern sich nur 
in den Erscheinungen des Zitterns, des Speichelflusses und des Pulsionsphänomens. 
Äußerst lebhaft, beweglich, ausgelassen. 

September: Anfälle durchschnittlich 10—20 mal pro Tag, öfter gegen Abend. 
Die Stimmungslage wechselt in Abhängigkeit von der Häufigkeit der Anfälle. 
Bei der Häufung der Anfälle wird er apathisch; im allgemeinen lebhaft genug. 
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Oktober: War den ganzen Monat zu Hause. Nach den Worten der Verwandten 
sind die Anfälle ziemlich oft gewesen. 

November: Eine krasse Verschlimmerung in den ersten 2 Wochen. Der Zustand 
erinnert an das, was im Juli beobachtet wurde. Gegen das Ende des Monats trat. 
eine krasse Änderung des Zustandes nach der guten Seite hin —, die Anfälle wurden 
nicht mehr als 10mal pro Tag beobachtet. Am Ende des Monats wurde er ent- 
lassen. Die letzten 2 Monate sind die Anfälle wieder öfter geworden. 


Zusammenfassung. Die Diagnose des angeführten Falles bietet keine 
Schwierigkeiten. Im Mai 1922 erkrankte das Kind an epidemischer 
Encephalitis. Der Zustand des Kranken kann als ein leichter Grad 
vom Parkinsonismus bezeichnet werden (Amimie, eine gezwungene Kör- 
perhaltung fast ohne Hypertonie und vegetative Störungen, ohne 
Speichelfluß, ohne erhöhte Schweißabsonderung u. dgl.). 

Vom 5. Monat der Erkrankung setzten die Anfälle ein, während 
welcher der Kranke aus dem Zustande eines sehr leichten Parkinsonis- 
mus für 1—2 Minuten in den Zustand eines kraß ausgesprochenen 
Parkinsonismus übergeht (Erscheinungen der Pro- und Retropulsio, 
Zittern in den oberen Extremitäten, Speichelfluß, krasse Hypertonie, 
die sogar bei einem sehr großen Kraftaufwande fast unüberwindlich 
erscheint, Zwangslächeln). 

Es muß außerdem bemerkt werden, daß während des Anfalls der 
Pulsschlag sich öfter steigert und die Hyperämie des Augenhintergrundes 
sich verstärkt. Die Anfälle waren nie mit der Aufhebung des Bewußt- 
seins verbunden. Bei häufigen Anfällen wird eine leichte Temperatur- 
erhöhung beobachtet. 

Außer der typischen werden noch abortive Anfälle, die sich nur in 
den Pulsionserscheinungen, im Speichelfluß und dem Zittern äußern, 
beobachtet. Außerordentlich interessant ist das krasse Sinken des Tonus 
bis zu einem bedeutenden Hypotoniegrade, welches gegen das Ende 
des Anfalls erfolgt. Es ist bezeichnend, daß im Zusammenhange mit 
der Häufung der Anfälle auch seitens der Psyche die für den Parkin- 
sonismus eigentümliche Apathie beobachtet wird. 


Fall 2. R. K., 10 Jahre, 1. VI. 1925 in die Klinik aufgenommen. 

Heredität: Vater, 52 Jahre, gesund. MáBiger Alkoholgenuß. Mutter, 47 Jahre, 
nervós, reizbar, hatte 7 Schwangerschaften, kein Abortus. 3 Kinder starben in 
der frühen Kindheit (unter ihnen 1 Kind an Meningitis), die übrigen gesund. 

Syphilis, Tuberkulose, Geistes- und Nervenkrankheiten und sonstige be- 
lastende Momente in der Ascendenz des Kranken werden in Abrede gestellt. 

Allgemeine Vorgeschichte. Rechtzeitig geboren, die Entbindung war eine 
leichte; entwickelte sich normal. Wuchs auf als kräftiges, gesundes Kind. Dem 
Charakter nach war er vor der Krankheit ruhig, gehorsam. Mit 2 Jahren Schar- 
lach ohne Komplikationen. 


Die Vorgeschichte der zur Rede stehenden Erkrankung. 


Im Februar 1920 überstand das Kind mit 6 Jahren eine Infektionskrankheit. 
Während 3 Tagen war eine Temperaturerhöhung vorhanden (38° und darüber 
bis 39°), außerdem Diplopie, Zuckungen in den oberen und unteren Extremitäten. 
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Speichelfluß, Salbengesicht, ausgesprochene Schlaflosigkeit. Die Diplopie und die 
Zuckungen blieben fast 1 Monat lang bestehen. Gegen das Ende des 2. Monats 
der Erkrankung bemerkten die Verwandten des Kranken, daß es ihm schwerfällt 
geradezusitzen; er wurde bald nach vorne, bald nach hinten gestoßen. Die 
Sprache wurde ausdruckslos, monoton. Bei der Konversation ermüdete er der- 
maßen, daß er aufhörte Fragen zu beantworten. Das Gesicht verlor allmählich 
den gewöhnlichen Ausdruck, der Unterkiefer hing herab, die Zunge trat aus der 
Mundhöhle hervor. Die Schlaflosigkeit, die in den ersten Tagen der Erkrankung 
sich einstellte, bestand während 1!/, Jahren; der Kranke schlief nicht mehr als 
3—4 Stunden täglich. Mit 8 Jahren machte sich eine Besserung bemerkbar. Der 
Kranke fing an besser zu schlafen, das Herabhängen des Unterkiefers wurde weniger 
auffällig, die Sprache wurde geläufiger. Gegen das Ende des 2. Jahres der Er- 
krankung fiel den Angehörigen sein Gang auf; er wurde bald nach vorwärts, 
bald nach rückwärts, manchmal auch nach der seitlichen Richtung hin gestoßen. 
Es stellten sich Tremor und Speichelfluß ein, die von Zeit zu Zeit auftraten. Vor 
einem !/, Jahr fing das Kind über Schmerzen in der Lendengegend und in der 
Gegend der hinteren Flächen der Oberschenkel an zu klagen. Verbrachte des- 
wegen 2 Monate im Bette. Nach der Erkrankung veränderte sich auch der Cha- 
rakter des Kranken; er wurde zudringlich, eigensinnig, machte alles zum Trotz; 
es machte ihm jetzt Vergnügen die Haustiere zu quälen, kleine Kinder zu miß- 
handeln. 

Status: Seitens des Skeletts eine schwach ausgesprochene Skoliose in dem 
unteren Abschnitt der Brustwirbel. Protokoll der Röntgenaufnahme: Im unteren 
Abschnitt der Brustwirbel eine schwach ausgesprochene Skoliose. Der Körper 
des 10. Brustwirbels steht schräg, seine Umrisse zeichnen sich unscharf und seine 
rechte Hälfte ist der Größe nach verkleinert. Die Intervertebralräume zwischen 
diesem Wirbel und den benachbarten sind getrübt. Das Knochengewebe des 
10., 11. und 12. Wirbels ist atrophisch. 

Das Muskelsystem ist schwach entwickelt, elektive Atrophien sind nicht 
vorhanden. Blasse, trockene Haut, blasse Schleimhäute. Lymphdrüsen (Hals. 
und Axillardrüsen) etwas vergrößert. Seitens der inneren Organe keine Ab. 
weichungen von der Norm. Wassermannsche Reaktion im Blute negativ. Harn: 
Zucker und Eiweiß nicht nachgewiesen. 

Nervensystem: Der rechte Facialis bei dem Zähnefletschen etwas prävalierend. 
Die Zunge weicht bei dem Herausstrecken aus der Mundhóhle etwas nach der 
linken Seite ab. Der linke Arm in dem Ellenbogen- und Handgelenk gebeugt, die 
Finger in den Phalanxgelenken gebeugt, der Daumen opponiert. Aktive Be- 
wegungen in vollem Ausmaße. Muskeltonus in den Flexoren gesteigert. Die 
grobe Kraft etwas herabgesetzt. Der rechte Arm etwas in dem Ellenbogen- und 
Handgelenk gebeugt. Die rechte Hand in derselben Stellung, wie auf der linken 
Seite. Aktive und passive Bewegungen in vollem Umfange. Tonus gesteigert. 
besonders in den Flexoren, jedoch schwächer als auf der linken Seite. Die grobe 
Kraft ist vermindert. Untere Extremitäten: Die Füße in der Stellung des Pes 
equinus. Die aktiven Bewegungen sind in der Articulatio talocruralis ein wenig 
nach der Richtung der Flexion eingeschränkt. Passive Bewegungen erfolgen in 
vollem Ausmaße. Der Tonus ist in den Oberschenkelextensoren etwas gesteigert. 

Schlaffe Mimik, maskenartiges Gesicht. Beim Gehen fehlen auf der linken 
Seite die assoziierten Bewegungen des Armes; der Kranke wird dabei bald nach 
vorwärts, bald nach rückwärts oder seitwärts gestoßen. 

Bei der Konversation wird er bald müde, spricht mit langen Pausen, hört 
oft vollkommen auf, Fragen zu beantworten. Koordination intakt. Sensibilität: 
Schmerzhaftigkeit der Wirbelsäule beim Drucke und bei der Perkussion. 
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Lassegue beiderseitig, stárker rechts. Eine unbedeutende Herabeetzung der 
oberflächlichen Sensibilität (Lendensegmente). 

Sinnesorgane: Gesicht: v. o. d.ets. 1,0. Lichtreaktion der Pupillen etwas 
träge; eine unbedeutende Anisokorie s. < d. Augenhintergrund normal. Gehör, 
Geschmack, Geruch keine Abweichungen. 

Reflexe: Die Knie- und Achillessehnenreflexe sind gesteigert, und zwar in- 
tensiver auf der rechten Seite. Biceps-Tricepsreflexe lebhaft. Bauch-, Fußsohlen- 
und Cremasterreflexe lebhaft. Schleimhautreflexe (Pharynx, Conjunctiva) sind 
vorhanden. Babinski beiderseitig; sonstige pathologische Reflexe fehlen. 

Bei dem Kranken kommen Anfälle zur Beobachtung, während welcher sich 
Speichelfluß, Tremor der Hände, Erhöhung des Muskeltonus (mehr auf der linken 
Seite) bemerkbar machen. Während der Anfälle legt sich der Kranke hin. Der 
Anfall endet mit Aufhören des Speichelflusses und des Tremor und mit der Rück- 
kehr des Muskeltonus in den gewöhnlichen Zustand, wie vor dem Anfalle. Die 
Dauer des Anfalles beträgt nicht mehr als 1 Minute. Häufigkeit: 10—20 mal pro 
Tag. Bewußtlosigkeit wurde dabei kein einziges Mal beobachtet; am leichtesten 
treten die Anfälle im Zusammenhange mit körperlichen Ermüdungen auf, kommen 
aber auch sonst ohne alle Ermüdung vor. Während des Anfalles konnte eine be- 
deutende Steigerung der Pulsfrequenz nicht verzeichnet werden. Die Sehnen- 
reflexe werden erhöht, sonstige Reflexe bleiben in demselben Zustande, wie vor 
dem Anfalle. 

Psyche: Zudringlich, lästig, ist immer bestrebt den schwächeren im stillen 
zu schlagen. Ist mit niemanden befreundet. Ist bei den Kindern unbeliebt. Hat 
sich ziemlich rasch mit dem gemeinsamen Leben auf der Abteilung abgefunden. 
Interessiert sich für nichts. Seine intellektuelle Entwicklung entspricht voll- 
kommen seinem Alter. 

Exzerpte aus dem Tagebuch: 

Mai: Anfälle durchschnittlich 10—20 mal pro Tag, manchmal des Morgens, 
wenn der Kranke noch im Bette liegt. Der Schlaf ist gestört, schläft spät ein. 
Appetit gut. 

Juni: Anfälle durchschnittlich 10—20mal pro Tag. Status: Ohne Ände- 
rungen. Das schwierigste Kind auf der Abteilung. Verletzt beständig die Haus- 
ordnung, schlägt die kleinen Kinder, zudringlich, lästig. 

Juli: Keine Veränderungen im Status und in dem Benehmen des Kranken. 

August: Ohne Besserung entlassen. 


Zusammenjassung. Die Diagnose bietet auch in diesem Falle keine 
Schwierigkeiten. Der Beginn und der Verlauf der Erkrankung sind für 
die epidemische Encephalitis ziemlich typisch. Die Symptome des 
Parkinsonismus sind in diesem Falle krasser, als in dem Falle I, ausge- 
sprochen (Amimie, Rigidität der Muskelatur, bedeutende Hypertonie, 
das Symptom der Pro-, Retro- und Lateropulsion). 

Dem Syndrom der extrapyramidalen Läsion bleiben fremd die 
spastische Parese der unteren Extremitäten mit pathologischen Re- 
flexen, die beiderseitige Ischialgie und eine gewisse Störung der ober- 
flächlichen Sensibilität (Lendensegmente). Diese Symptome können rest- 
los durch eine Rückenmarkläsion, die infolge der Veränderungen (wie 
es scheint, tuberkulösen Charakters) in den unteren Brustwirbeln ent- 
standen sein konnte, erklärt werden, was aus dem Protokoll der Röntgen- 
aufnahme zu ersehen ist. 
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Wie im ersten Falle, beobachten wir bei dem Kranken Anfälle, 
während welcher Tremor, Speichelfluß, außerdem eine gewisse Rigi- 
ditätssteigerung beobachtet werden. 

Die in diesen beiden Fällen beobachteten Anfälle tragen zweifellos 
einen extrapyramidalen Charakter. Während der Anfälle haben wir 
es eigentlich mit einer Zuspitzung der Parkinsonsymptome zu tun, 
wobei wie die extrapyramidalen motorischen, so auch die vegetativen 
Komponenten des Anfalls, eine Beachtung verdienen. 

Fälle mit einer so deutlichen Ausprägung der extrapyramidalen An- 
fälle bei der epidemischen Encephalitis haben wir in der Literatur nicht 
angetroffen, dessen ungeachtet ist es zweifellos möglich, eine gewisse 
Analogie zwischen den in unseren Fällen vorhandenen Erscheinungen 
und den verschiedenen anfallsartigen Zuständen, die von anderen Au- 
toren beschrieben wurden, durchzuführen. Plötzliches Stocken in den 
Bewegungen (Gerstmann und Schilder, Gurewitsch) —, das Hinfallen 
wegen vorübergehender Ausschaltung der extrapyramidalen Mechanis- 
men; die von Stiefler beschriebenen Anfälle, die an die Narkolepsie 
mit einer Hypotonie erinnern, tonische Krämpfe ohne Bewußtlosigkeit, 
die von Sterling unter der Bezeichnung der extrapyramidalen Epilepsie 
beschrieben wurden, anfallsweise auftretende choreatische und athe- 
totische Phänomene bei der akuten Encephalitis epidemica (Jacob) und 
insbesondere die respiratorischen Anfälle mit motorischer Erregung 
(Suckow u. a.) — alle diese Beobachtungen müssen zweifellos ihrem 
Wesen nach, den von uns beschriebenen extrapyramidalen Anfällen als 
nahestehend betrachtet werden. Anfälle mit Vorwiegen der Erschei- 
nungen seitens der Atembewegungen kamen besonders exquisit in fol- 
gender Beobachtung zum Vorschein. 


Fall3. N.K., 14 Jahre: 1. VI. 1925 in die Klinik aufgenommen. 

Heredität: Vater im Kriege gefallen. Großvater väterlicherseits an Krebs. 
gestorben; Großmutter leidet an Diabetes; Onkel geisteskrank gewesen und in 
einer psychiatrischen Anstalt gestorben; Tante an Krebs gestorben, ihr Sohn 
ebenfalls in einer Anstalt für Geisteskranke gestorben; ein anderer Onkel Alkoholist, 
litt an Delirium tremens. Mutter hysterisch, Großmutter mütterlicherseits nervös, 
reizbar, anscheinend krebsleidend. Onkel leidet an einer Monoplegie; ein anderer 
Onkel starb an Tabes dorsalis; ein dritter, der viel getrunken hat, ist im Kriege 
gefallen. 

Der Knabe wurde rechtzeitig geboren, entwickelte sich normal. War gut 
intellektuell befähigt: die Schulleistungen waren gut, ungeachtet des mangelnden 
Fleißes. 

Dezember 1922 erkrankte er; während 1!/, Monaten bestand Schläfrigkeit 
bei einer erhöhten Temperatur; des weiteren war Diplopie vorhanden. Nach der 
Wiederaufnahme der Schularbeiten wurde bemerkt, daß der Knabe während der 
Klassenarbeit einschläft: es stellten sich Zuckungen in den Extremitäten ein, 
er ermüdete rasch, fing an schlechter zu lernen. Im April 1923 eine Periode an- 
haltender Schlaflosigkeit; schlief nur gegen den Morgen ein. Seit April 1924 fing 
er an oft zu weinen, klagte über schweres Atmen. Im Herbste desselben ‚Jahres. 
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blieb er von der Schule weg, wegen der raschen Ermüdbarkeit und der zunehmen- 


den Dyspnöe. 

Die Anfälle der Dyspnöe wurden von Augenverdrehen begleitet; nach den 
Anfällen war er für kurze Zeit schläfrig. Außerdem konnte bei dem Knaben eine 
Charakterveränderung wahrgenommen werden; wurde reizbar, zudringlich; im 
Zusammenhange mit den Anfällen werden in der letzten Zeit theatralische 
Stellungen, Schreien und dergleichen beobachtet. 

Status: Innere Organe in Ordnung; in den Lungen nichts Besonderes. Die 
Sensibilität ungestört. Keine pathologischen Reflexe. Die Pupillen reagieren gut; 
Dermatographie. Dyspnöe von inspiratorischem Charakter anfallsweise auf- 
tretend; während des Anfalls weint er, läuft im Zimmer herum, gestikuliert, das 
Gesicht wird cyanotisch, in der Mundhöhle sammelt sich Speichel an, schwitzt 
dabei stark. Die Anfälle treten manchmal auf irgendeinen Anlaß auf, oft aber 
ohne jeden Anlaß. 

Suggestiven Einflüssen gegenüber, durch welche der Anfall kupiert werden 
könnte, ist er zugänglich. Gedächtnis, Intellekt entsprechen der Norm. Ein 
genügender Vorrat an Kenntnissen. Aufmerksamkeit herabgesetzt. Außerst zu- 
dringlich und lästig; beweglich, affektiv, steht seinem Zustande mit Kritik gegen- 
über; sagt, daß ihn von Zeit zu Zeit etwas überfällt. Ist manchmal aggressiv. 

Während des Aufenthaltes in der Klinik traten keine besonderen Änderungen ein. 

Die Wassermannsche Reaktion negativ. Die Untersuchung des vegetativen 
Nervensystems ergab keine bestimmten Resultate. 

Hier haben wir es mit einem Encephalitiker zu tun, mit Anfällen. 
die sich in Atembeschwerden, in vasomotorischen und sekretorischen 
Störungen (Speichelfluß, Schweiß) manchmal in Schläfrigkeit, öfter aber 
in einer motorischen Erregung äußern. Manchmal trägt diese Erregung 
bei unserem Kranken einen zweifellos hysteroiden Charakter, etwas an 
sich Spielerisches und Schauspielerhaftes ; die Ähnlichkeit mit der Hysterie 
verschärft sich durch die für die Encephalitiker eigentümliche erhöhte 
Fremdanregbarkeit. Es ist möglich, daß wir es hier nicht mit einer 
bloßen äußeren Analogie zu tun haben, sondern daß die ,,hysterischen'' 
Mechanismen durch den encephalitischen Prozeß in den subcorticalen 
Systemen in Bewegung gesetzt werden können (vgl. die Ansichten 
Vogts auf die Mechanismen der hysterischen Erscheinungen). 

Abgesehen von der Encephalitis lethargica finden wir auch bei an- 
deren Krankheiten gewisse Erscheinungen, die mit den von uns be- 
schriebenen extrapyramidalen Anfällen eine Analogie haben. Es ge- 
hören hierher: die Celineausche Narkolepsie (Schlaf und Hypotonie — 
Redlich), der Fall Jacobs, dessen Ätiologie unaufgeklärt bleibt, mit 
Anfällen, die an die Erscheinungen des Parkinsonimus erinnern (anato- 
misch: Läsionen des Striati, Pallidi, Corp. Luysi); die Fälle Försters 
mit Anfällen. die sich im Zittern, in tonischen Krämpfen und 
Erhöhung der Pulsfrequenz äußern (anatomisch: in einem Falle 
eine Blutung, in anderen Durchbruch eines Eiterherdes in die Höhle 
des Ventrikels). Ähnliche Anfälle, aber in Verbindung mit zentralen 
Schmerzen, beobachtete Jacob bei Blutergüssen in die Höhle des Ven- 
trikels (der Autor betrachtet diese Anfälle als extrapyramidale). 
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Die von uns beschriebenen extrapyramidalen Anfälle und die ihnen 
analogen Zustände, welche von anderen Autoren bei der Encephalitis 
lethargica und anderen Erkrankungen verzeichnet wurden, gewinnen 
zweifellos eine besondere Bedeutung bei ihrer Zusammenstellung mit 
echten epileptischen Anfällen, welche, außer der Corticalen, auch eine 
extrapyramidale Komponente in sich bergen. 

Heutzutage sind die Autoren darüber einig, daß die paroxysmalen 
Krankheitserscheinungen und in erster Linie der typische epileptische 
Anfall, als ein Ausdruck der Störung der gemeinsamen Tätigkeit des 
corticalen und des subcorticalen motorischen Apparates zu betrachten 
sind. Für die Beteiligung des subcorticalen Apparats am Mechanismus 
des epileptischen Anfalls sprechen viele Tatsachen. Schon vor 30 Jahren 
äußerte Binswanger die Meinung, daß sogar bei der genuinen Epilepsie, 
dessen ungeachtet, daß der primäre Reiz in der Großhirnrinde ent- 
steht, die motorische Entladung, als solche, viel vollkommener und mit 
voller Intensivität nur in den motorischen subcorticalen Ganglien sich 
entwickelt. Die subcorticale Provenienz der tonischen Krämpfe und 
die corticale der Klonischen wurde durch die experimentellen Arbeiten 
von Ziehen und Ossipow bewiesen. Die oft vorkommenden Kombinationen 
der Epilepsie mit verschiedenen Erscheinungen der motorischen Rei- 
zung extrapyramidalen Charakters (Tick und Epilepsie, Myklonie und 
Epilepsie, Athetose und Epilepsie [Unverricht], epilepsia choreica ` Bech- 
terew)) beweisen unbestreitbar, daß beim epileptischen Anfall die Rei- 
zung in einigen Fällen ihren Ausgangspunkt im subcorticalen Gebiete 
hat. Auch bei der Koschewnikowschen Epilepsie muß der primäre Herd 
der Störung aller Wahrscheinlichkeit nach im subcorticalen Gebiete lo- 
kalisiert werden (Choroschko). 

Ähnlich wie die Anfälle rein corticalen Ursprungs (ausschließlich 
klonische Krämpfe in Fällen der corticalen Herdepilepsie) sind bei der 
Epilepsie auch rein subcorticale Anfälle möglich. Hierher gehören An- 
fälle, die in einer ohne Bewußtseinsverlust erfolgenden tonischen An- 
spannung der Muskulatur sich äußern, außerdem diejenigen ziemlich 
seltenen Epilepsieformen, bei welchen in einigen Fällen die Aura, in 
anderen wieder auch der Anfall selbst aus automatisierten, soge- 
nannten prinzipalen Bewegungen Munks sich zusammensetzt (Laufen, 
Sichumdrehen, Fußstampfen). 

Vegetative Störungen verschiedenster Art bilden fast immer ein be- 
ständiges Ingredient des epileptischen Anfalls. Besonders ist die Aura 
an diesen Erscheinungen reich. Hier finden sich oft verschiedene vaso- 
motorische Störungen (Blaßwerden, Erröten, Schüttelfrost, Hitze- 
gefühl usw.), verschiedene Erscheinungen seitens der inneren Organe 
(Magenstörungen, Dyspnoe, angina pectoris, Tachykardie usw.), sekre- 
torische Störungen (Speichelfluß, erhöhte Schweißabsonderung usw.) 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. IC. 39 
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und dergl. Die vegetativen Störungen bilden öfter eine Teilerscheinung 
des Anfalls, aber in einigen Fällen kann der ganze Anfall fast ausschließ- 
lich aus vegetativen Symptomen bestehen (der Fall Meyers und Oppen- 
heims). 

Weiter sind in der Literatur, als Äquivalente des epileptischen An- 
falls, Beobachtungen beschrieben, wo der Anfall in einigen Fällen sich 
nur in plötzlich auftretendem überaus reichem Speichelfluß. in anderen 
Fällen in einem umschriebenen Hautödem u. dgl. äußerte. Die soge- 
nannten abortiven Anfälle äußern sich manchmal fast ausschließlich 
in der Form von vegetativen Störungen. 

In einem beträchtlichen Grade dank der encephalitis lethargica, 
deren Symptomatologie so reich an verschiedenartigen vegetativen Stö- 
rungen ist, ist heutzutage die Lehre von der Lokalisation der vegetativen 
Zentra in der subthalamischen Gegend als genügend begründet zu er- 
achten. Die Beteiligung dieses Gehirnteils an dem typischen epilep- 
tischen Anfall liegt somit auf der Hand. Es ist möglich, daß auch die 
Stoffwechselstörung bei den Epileptikern durch die Läsion des Zwischen- 
hirns hervorgerufen wird. Die Gründe zu dieser Annahme geben uns 
die letzten Arbeiten von Lewy und Dresel, welche das Vorhandensein 
in der subcorticalen Gegend solcher Zentra feststellen, welche der Re- 
gulation des Stoffwechsels dienen. 

Bei der Analyse des epileptischen Anfalls setzt auch Krisch, indem 
er von dem klinischen Tatsachenmaterial der Encephalitis epidemica 
ausgeht, die Betonung auf das extrapyramidale System. 

Fischer und Leyser betonen besonders die vegetative Komponente 
des Anfalls und weisen auf den Zusammenhang der motorischen Er- 
scheinungen mit den affektiven Äußerungen, auf die Beziehungen des 
Schlafes und des Tonus hin. Ihrer Ansicht nach handelt es sich bei den 
Anfällen um eine Trennung der normalen cerebralen Verbindungen, 
um Ausschaltung der corticalen und Entbremsung der subcorticalen 
Funktionen. 

Leider wird die Lehre von der Lokalisation der rein subcorticalen 
Anfälle, wie auch von der Beteiligung der subcorticalen Ganglien am 
typischen epileptischen Anfall, von den Autoren hauptsächlich durch 
theoretische Erwägungen argumentiert, da pathologisch-anatomisches 
Tatsachenmaterial über Subcorticalganglienläsionen bei der Epilepsie 
überhaupt nicht vorliegt. 

Letzteres hat vielleicht seinen Grund darin, daß, wie Krisch und 
Küppers meinen, die Aufmerksamkeit der Forscher nur auf die Ver- 
änderungen der Großhirnrinde und des Ammonshorn bei der Epilepsie 
gerichtet war!). | 


1) Interessant sind in dieser Hinsicht die experimentalen Arbeiten älterer 
Forscher. Bei der elektrischen Reizung des Corpus striatum (eigentlich des nucleus 
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Als wichtiges Argument für die Lehre über die Mitbeteiligung der 
subcorticalen Ganglien bei dem epileptischen Vorgang können die- 
jenigen Beobachtungen dienen, bei welchen bei der Epilepsie nicht nur 
während der Anfälle, sondern auch in den freien Intervallen Krankheits- 
zeichen extrapyramidalen Charakters vorhanden sind. Derartige Be- 
obachtungen sind in der Literatur wenig zahlreich; wir verweisen auf 
den interessanten Fall von Knapp. Bei einem Kranken mit typischen 
epileptischen Anfällen entwickelt sich im Laufe von einigen Monaten ein 
Bild, das an Paralysis agitans erinnert, wobei alle Symptome des wei- 
teren unter dem Einflusse der Bromidentherapie verschwinden. 

Jedenfalls können viele Unklarheiten, die die subcorticale Kompo- 
nente des epileptischen Anfalls betreffen, durch das Studium der iso- 
lierten extrapyramidalen Anfälle ihre Aufklärung finden. Auch auf 
diesem Gebiete, wie auf so vielen anderen, stellt uns die epidemische 
Encephalitis ein äußerst wertvolles 'Tatsachenmaterial zur Verfügung. 


II. Extrapyramidaler Mutismus. 

Die Veränderungen der Sprache sind bei dem postencephalitischen 
Parkinsonismus, wie bekannt, eine ziemlich häufige, obgleich auch nicht 
immer den anderen motorischen Stórungen parallel gehende Erschei- 
nung. Es wird eine verlangsamte, manchmal aber im Gegenteil eine 
dermaßen beschleunigte Sprache beobachtet, daß sie vollkommen un- 
verständlich erscheint. Ziemlich oft wird eine Explosivität der Sprache 
verzeichnet — die Sprache scheint gleichsam irgendwelche Hindernisse 
zu überwinden, was anscheinend mit einer Störung der Luftregulation 
zusammenhängt (‚‚tachyphemie paroxistique‘ der französischen Autoren). 
In einigen Fällen macht sich in erster Linie eine rasche motorische Er- 
schöpfbarkeit der Sprache (s. unseren Fall 2) bemerkbar, die der all- 
gemeinen Akynesie analog ist und sich bis zu einem vorübergehenden 
Mutismus steigert. 

Besonders interessant ist der absolute Mutismus — eine anschei- 
nend sehr seltene Erscheinung, welche den äußersten Grad der oben 
angeführten Sprachstörungen leichteren Grades darstellt. Der folgende 
Fall ist in dieser Hinsicht ganz besonders exquisit. 

Fall4. P.O., 36 Jahre, 25. IX. 1924 aufgenommen. Vater periodischer 
Trinker, willensschwacher, erhöht suggestibler Mensch. Bruder und Schwester 


caudatus) erhielt Pruss nach vorläufigem Durchschneiden der inneren Kapsel 
tonische und klonische Krämpfe, Blutdrucksteigerung und inspiratorischen Still 
stand der Atmung. Nothangel brachte die zwangsmäßigen Propulsionsbewegungen 
in Zusammenhang mit einer Läsion des nucleus caudatus. Dieselben Erschei- 
nungen beobachtete bei der Reizung des nucl. caudatus Fournier. Bei der elek- 
trischen Reizung des nucl. lenticularis erhielt Johannsen tonische Krämpfe vor- 
wiegend in den Extremitäten auf der gegenüberliegenden Seite. Fast dieselben 
Resultate erhielten Hizig u. a. Bei der Reizung des nucl. caudatus erhielt 


Danilewsky vasomotorische und respiratorische Störungen. 
328 


496 M. Gurewitsch und R. Tkatschew: 


des Kranken willensschwach, wenig gesellig. In der Kindheit war der Kranke 
gesund, entwickelte sich normal, war ein stiller, bescheidener, passiver, wenig 
geselliger Knabe gewesen. Dieselben Züge zeichneten ihn auch in dem reiferen 
Alter aus. 

Von 20 Jahren an hat er ziemlich viel getrunken. Befaßte sich mit dem 
Schneiderhandwerk. 

Vor 3 Jahren wurde er krank. Hat sich auffällig benommen, hat Teufel ge- 
sehen, irgendetwas an den Wänden ergriffen, ist erregt gewesen (Delirium tremens ?). 
Nach 3 Tagen bekam er eine Temperaturerhöhung und wurde ins Krankenhaus 
gebracht, wo er 3 Wochen mit der Diagnose „Typhus abdominalis" verbrachte. 

In der Folge fiel er dadurch auf, daß er tagelang im Bette herumlag und viel 
schlief; eines Tages mußte seine Zimmertür aufgebrochen werden, da er 3 Tage 
nicht ausging und aufs Klopfen an der Tür keine Antwort gab. 

Diese Apathie hat immer zugenommen, er tat absolut gar nichts, reagierte 
fast gar nicht, lag unausgesetzt im Bette in einer und derselben erstarrten Attitude. 
Vor 1 Jahr hörte er völlig auf zu sprechen (nicht plötzlich); nachts hat er jedoch 
oft im Schlafe gesprochen, und nach der Aussage seiner Frau sagte er einmal ein 
paar Worte — anscheinend unter dem Einflusse einer Affektwirkung. 

Status: Maskenhaftes Gesicht; erweiterte Pupillen, träge Lichtreaktion; 
Sehnenreflexe gesteigert; Babinski und Oppenheim auf beiden Seiten; gerät bei 
geschlossenen Augen ins Wanken. Typischer Puppengang, ohne assoziierte Be- 
wegungen. Schluck-, Kau- und Atembewegungen unverändert. Krasse Hyper- 
tonie der Muskulatur; ausgesprochene Katalepsieerscheinungen. Kein Negativis- 
mus. Sehr intensiver Speichelfluß und starkes Schwitzen; Salbengesicht. Bei 
der Untersuchung des vegetativen Nervensystems wurde eine deutliche Vagotonie 
nachgewiesen. Fügt sich ohne jeden Widerspruch in die Hausordnung, versteht 
alle Fragen, beantwortet die Fragen durch Kopfwinken und in schriftlicher Form. 

Hält sich für krank, ist vollkommen orientiert; ist mit allem zufrieden; schläft 
viel, ermüdet rasch. Erfüllt alle. Forderungen, gibt aber trotz der nachdrück- 
lichsten Bitten nicht nur keine Worte, sondern keinen einzigen Laut von sich. 
Manchmal spricht er in der Nacht ganze Sätze (in einer nicht allzu deutlichen, 
jedoch für alle Schlafenden gewöhnlichen Art). Bei der Bitte, seine Erlebnisse 
schriftlich zu schildern, schreibt er kurze Zettel primitiven Inhalts, in denen er 
über das, was er gegessen, worüber er geträumt hat, wie er den Tag verbracht 
hat usw. berichtet. Keine Spuren von Wahnideen oder Sinnestäuschungen. 
11. XIL 1924 ohne jede Veränderung in seinem Zustande entlassen. 

Katamnese : 25. IX. 1925. Keine wesentliche Veränderungen im Status und 
in dem Benehmen des Kranken. Absoluter Mutismus. 


Die Erscheinungen des postencephalitischen Parkinsonismus sind 
in diesem Falle dermaßen kraß ausgesprochen, daß hinsichtlich der 
Diagnose überhaupt kein Zweifel bestehen kann. Dem äußeren Habitus 
nach, besonders wegen des Mutismus und der Katalepsie, hat unser 
Kranker freilich eine gewisse Ähnlichkeit mit der katatonischen Form 
der Schizophrenie. Diese Ähnlichkeit ist jedoch eine rein äußerliche; 
ungeachtet des Mutismus ist der Kranke vollkommen zugänglich; kein 
Negativismus, keine Spaltungserscheinungen; seine Loslösung von der 
äußeren Welt beruht nicht auf dem Autismus, sondern auf der Apathie, 
auf der Adynamie; es fehlt bei ihm Andeutung auf Wahnideen, seine 
Antworten (in schriftlicher Form oder in Form von Winken) sind ein- 
fach und verständig; nach einer näheren Bekanntschaft macht er viel- 
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mehr den Eindruck eines schweren somatischen Kranken, als eines 
Geisteskranken. Außerdem hat er eine Reihe grober organischer Krank- 
heitszeichen, die die Schizophrenie nicht auszeichnen. Es liegt, mit 
einem Worte, auf der Hand, daß die Hauptmaße der Störungen bei 
unserem Kranken von der Affektion des Zwischen- und Mittelhirns 
abhängt, während bei der Schizophrenie die Alterationen vorwiegend 
in höherliegenden Gebieten — in der Rinde angenommen werden müssen. 

Verbleiben wir nun bei der am meisten interessanten Erscheinung, 
die unser Kranker uns bietet: beidem Mutismus. Sein Mutismus hat sich 
allmählich entwickelt und ist während des letzten Jahres ein absoluter 
geworden; der Kranke kann keinen einzigen Laut hervorbringen; dessen- 
ungeachtet wurde dieser Mutismus einmal unter dem Einfluß des Affekts 
aufgehoben und — was die Hauptsache ist — kommt es oft vor, daß 
der Kranke während des Schlafes spricht. 

Auf die Möglichkeit eines absoluten Mutismus bei Kranken mit 
Parkinsonerscheinungen finden wir Hinweise bei @. Levy: sie verweist 
auf Babinski, welcher bei der Besprechung des ,,mutisme parkinsonien 
absolu‘ angibt, daß dieser Mutismus unter dem Einflusse von Emotionen 
plötzlich auf einige Augenblicke aufgehoben werden kann. Hier be- 
gegnen wir einer von mehreren Autoren verzeichneten, dem Parkin- 
sonismus eigentümlichen Erscheinung, daß unter dem Einflusse des 
Affektes oder des Schlafes sämtliche Akynesien plötzlich aufgehoben 
werden können, so daß die Kranken Bewegungen ausführen können, 
welche ihnen im gewöhnlichen Zustande völlig unzugänglich sind. 
Dieser Umstand gibt uns die volle Erklärung der Durchbrechungen des 
absoluten Mutismus, die bei unserem Kranken während des Schlafes 
und unter dem Einfluß des Affekts beobachtet wurden. 

Im Zusammenhange mit der absoluten Unmöglichkeit, auf eigenen 
Wunsch irgendeinen Laut von sich zu geben, können diese Besonder- 
heiten zur Begründung des extrapyramidalen Ursprungs der gegebenen 
Störung bei unserem Kranken mit herangezogen werden. Die pyrami- 
dalen bzw. corticalen Störungen, wie auch die bulbären bzw. peri- 
pherischen Affektionen können unmöglich weder eine derartige Totalität 
des Mutismus, noch die Möglichkeit einer ungestörten Sprache wäh- 
rend des Schlafes ergeben; vom katatonischen Mutismus end.ich unter- 
scheidet sich der extrapyramidale Mutismus durch das Fehlen der 
psychischen Bedingtheit und durch den Mangel der Abhängigkeit von dem 
allgemeinen autistisch-negativistischen Einstellung der Persönlichkeit. 


III. Eigenartige zentrale Parästhesien. 
Fall 5. Knabe A. R., 10 Jahre. Aufgenommen am 16. IV. 1924. 
Heredität: Nichts Besonderes. Rechtzeitig geboren, regelmäßige Entwicklung; 
hatte vor der Erkrankung einen gleichmäßigen Charakter; gut begabt, das Lernen 
ging ohne Schwierigkeiten vorwärts. 
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Januar 1924 wurde er krank; während 3 Wochen war eine erhöhte Tem- 
peratur mit ausgesprochener Schläfrigkeit vorhanden. 

Einige Zeit war Doppelsehen vorhanden, woraufhin er an Schlaflosigkeit zu 
leiden anfing. Noch während der akuten Erkrankung fing er an, intensiv an der 
Nase zu kratzen, was er auch jetzt fortwährend tut. Nach der Krankheit hat er 
sich überhaupt kraß verändert, wurde träge, apathisch, interesselos. 

Status: Der Körperlänge nach, und nach den sonstigen anthropometrischen 
Charakteren bietet der Kranke keine Abweichungen von der Norm; es muß eine 
anormale Fettablagerung am Gesäß, an den Oberschenkeln, in der Gegend der 
Brustdrüsen verzeichnet werden (was vor der Erkrankung nicht der Fall war). 
Gehirnnerven in Ordnung. Aktive und passive Bewegungen gehen regelmäßig 
von statten. Die Kórperhaltung und der Gang bieten keine Abweichungen; keine 
Hypetkynesen. Koordination ungestört. Sensibilität erhalten. Sehnenreflexe 
normal, pathologische Reflexe fehlen. 

Langsame, schleppende Sprache. Im allgemeinen ist der Knabe ruhig, träge, 
apathisch, für nichts interessiert. Kratzt beständig an der Nase und schneuzt 
sich ununterbrochen, obgleich, abgesehen von einem durch das beständige Kratzen 
.hervorgerufenen Reizzustande der Haut in der Umgebung der Nasenlöcher, 
objektiv an der Nase nichts besonderes verzeichnet werden kann. Es ist absolut 
‚unmöglich, den Knaben von dieser Angewóhnung abzubringen. Auf Fragen über 
die Ursache dieser seiner Bewegungen antwortet er, indem er behauptet, daß 
ihn eine Empfindung von etwas Stórendem, das sich in der Nase befindet, un- 
ausgesetzt belästigt. 

Bleibt oft längere Zeit in einer und derselben Haltung. Kein Negativismus. 
Auf Fragen gibt er ungern Antwort; sein Vorrat an Kenntnissen ist für sein Alter 
vollkommen genügend. Im April 1924 entlassen. Sein Zustand ist unverändert 
geblieben. 


Das beständige Kratzen an der Nase und das Sichschneuzen ist 
zweifellos mit zentral bedingten Paraesthesien verbunden, — wahr- 
scheinlich handelt es sich hier um die Lokalisation im Thalamus opticus 
(eine den zentralen Schmerzen analoge Erscheinung). Ähnliche Beob- 
achtungen hat auch @. Levy gemacht. 

Es ist interessant, daß Fabritius dieselben Nasenparaesthesien bei 
anatomisch nachgewiesenen Affektionsherden im Thalamus beob- 
achtet hatte. 

Erwähnenswert ist in diesem Falle auch die nach der Encephalitis 
epidemica erfolgte Fettablagerung, was auch von anderen Autoren ver- 
zeichnet wurde. 


IV. Epidemische Encephalitis bei einem Schizophrenen. 


Die Zusammenstellung der Schizophrenie mit der epidemischen 
Encephalitis diente zum Thema für eine große Anzahl von Arbeiten. 

Ohne uns in die Literatur der Frage vertiefen zu wollen, verzeichnen 
wir hier nur die heutzutage vorherrschende Meinung, daß bei einer 
äußeren Ähnlichkeit einiger Erscheinungen diese beiden Krankheiten 
(von der Pathogenese ganz abgesehen) symptomatologisch sich be. 
stimmt voneinander unterscheiden. 


Beiträge zur Klinik der chronischen epidemischen Encephalitis. 499 


Der mit der Lokalisation in der Rinde zusammenhängenden stär- 
keren Betonung der Affektion der seelischen Funktionen bei der Schizo- 
phrenie sind die überwiegend subcorticalen Symptome der epidemischen 
Encephalitis gegenüberzustellen!). 1 


M 


Unser vorhergehender Fall (Nr. 4) kann in dieser Hinsicht, wie auch 
viele andere, als ein gutes Beispiel dienen. 

Für die Analyse der Beziehungen zwischen der Schizophrenie und 
der epidemischen Encephalitis bietet ein bedeutendes Interesse die 
folgende Beobachtung. 


Fall 6. Patient S. A., 45 Jahre, ledig; 5. XI. 1924 in die Klinik aufgenommen. 

Heredität: Vater reizbar, gewalthaberisch; Großvater väterlicherseits besaß 
dieselben Charakterzüge; Großmutter starb nach dem Partus in einem Depressions- 
zustande. Mutter des Kranken gesund. Schwester reizbar, despotisch, hatte 
einmal einen Depressionszustand nach dem Partus; Bruder litt an Chorea, leidet 
zur Zeit an einer organischen Krankheit des Nervensystems; sonstige Geschwister 
gesunde, energische Leute. 

Der Kranke entwickelte sich regelmäßig; war als Knabe begabt und munter; 
lernte gut, erlernte mehrere Sprachen, wurde aber als Jude bei der Universitát 
nicht aufgenommen; ging nach Deutschland, immatrikulierte sich bei der Darm- 
städter technischen Hochschule und studierte daselbst 5 Jahre lang; in der ersten 
Zeit ging die Arbeit mit gutem Erfolg, aber vor dem Absolvieren der Hochschule 
vollzog sich in seinem Geisteszustande ein Umschwung: Er hórte auf zu arbeiten, 
kam zurück nach Rußland, äußerte sich in dem Sinne, daß er sich in seinem Fach 
enttäuscht fühlt, daß er jetzt weder Lust, noch Energie besitzt und daß er das 
Studium nicht zu Ende führen will; über das Ausland erzählte er mit großem 
Mißvergnügen; damals zählte er 24 Jahre. 

Die Angehörigen bemerkten, daß er verschlossen, träge und apathisch wurde. 
Der Kranke lebte von nun an bei seinem Vater und hat von der Zeit an und bis 
jetzt niemals selbständig gearbeitet; half ein wenig dem Vater in seinem Geschäfte 
(eine Sägemühle), war aber auch in dieser Arbeit wenig produktiv, zankte sich 
oft mit dem Vater. Anno 1914 fing er mit dem Kriegsanfang an zu fürchten, 
daß er einberufen wird; wurde im Zusammenhange damit während 4 Wochen 
geisteskrank; zunächst hat er geschwiegen und auf nichts reagiert, später hat er 
viel geweint, fürchtete arretiert und füsiliert zu werden. Nach der Erkrankung 
gewann er annähernd seinen früheren Zustand wieder, wohnte bei den Verwandten. 
ohne was zu tun. 

Ende 1921 überstand er eine Infektionskrankheit (Diagnose: T. recurrens), 
nach welcher er sich längere Zeit nicht erholen konnte; er wurde sehr mager, es 
entwickelte sich die Parese des linken Armes, das Atmen und das Sprechen fielen 
ihm jetzt schwer; wurde ganz apathisch, verbrachte seine ganze Zeit im Bette, 
sprach fast kein Wort; hatte starken Speichelfluß. Im Sommer 1922 wurde die 


1) Dadurch wird nicht im geringsten das Vorhandensein der klinischen Ähn- 
lichkeit zwischen den beiden Erkrankungen, welche, wenigstens in einigen Fällen, 
auf einer partiellen Gemeinsamkeit der Lokalisation beruht, in Abrede gestellt. 
Dieses Gemeinsame ist anscheinend in dem Thalamus opticus zu suchen, welcher, 
den letzten Befunden zufolge, manchmal bei der Schizophrenie (Fünfgeld, Markuse), 
desgleichen aber auch bei der epidemischen Encephalitis betroffen wird. Unsere 
Vermutung, daß bei der epidemischen Encephalitis wahrscheinlich Veränderungen 
in dem medio-lateralen Kerne des Thalamus sich entwickeln, wurde von Spatz, 
welcher anatomische Veränderungen eben in diesem Kerne gefunden hat, bestätigt. 


500 M. Gurewitsch und R. Tkatschew : 


Diagnose der ,,epidemischen Encephalitis" gestellt; Ende 1922 bestand eine aus- 
gesprochene Schlaflosigkeit, später während einigen Monaten Schläfrigkeit. 

1923 hatte er Sinnestäuschungen, hörte, wie er bombardiert wurde, hörte 
ein Geschrei; sobald er die Augen schloß, sah er Leichen, es bestanden Angst- 
zustände, fürchtete getötet zu werden. So ging es etwa 2 Monate lang. Im April 
1924 fing er wieder an, Wahnideen zu äußern; glaubte hypnotisiert zu werden, 
hörte drohende Stimmen. Nach einigen Monaten besserte sich sein Zustand, aber 
im Oktober 1924 trat von neuem eine Verschlimmerung ein: er halluzinierte, 
erzählte, daß er der Notzucht angeklagt wird; bald darauf nahm er vor, zu hei- 
raten usw. 

Status: Der Ernährungszustand des Kranken ist ein genügender. Es ist eine 
Atmungsstörung vorhanden; bei der Inspiration muß der Kranke Kraft aufbieten, 
um seinen Thorax zu erweitern. 

Bei der Perkussion und Auskultation kann nichts Besonderes gefunden werden. 
Die Gefäße sind etwas sklerosiert. Maskenartiges Gesicht, Ptosis sinistra, die 
linke Nasolabialfalte verstrichen, beim Zähnefletschen wird der Mund nach der 
rechten Seite hin verzogen. Das Sprechen fällt dem Kranken schwer, seine Sprache 
trägt einen explosiven Charakter; bei der Konversation empfindet er einen Luft- 
mangel. Aphasische und dysarthrische Störungen fehlen. Er schreibt langsam, 
aber die Handschrift ist ungestört. Eine gewisse Herabsetzung der Kraft im 
linken Arm und teilweise auch im linken Bein. 

Außerordentlich rasche Ermüdbarkeit. Der Kranke liegt meist im Bett. 
Beim Gehen fehlen die assoziierten Bewegungen. Pupillen eng, gleichmäßig, 
Reaktion träge. Öfter Blinzeln, erhöhte Tränenabsonderung, der Kranke wischt 
sich beständig die Augen ab; Sehnenreflexe erhöht, besonders auf der linken 
Seite, pathologische Reflexe nicht vorhanden, Speichelfluß zur Zeit nicht vor- 
handen. Die Wassermannsche Reaktion im Blute und in der cerebrospinalen 
Flüssigkeit negativ. 

Der Kranke ist bei klarem Bewußtsein; vollkommen orientiert; ließ sich nur 
ungern bei der Klinik aufnehmen. In den ersten Tagen äußerte er die Befürchtung, 
daß er hier ermordet wird, daß ihm die Beine abgeschnitten werden. Lehnte den 
Tee ab mit den Worten, daß man ihm Blut zum Trinken darreicht. Sträubte sich 
längere Zeit gegen die Manipulation der Blutentnahme für die Untersuchung; 
hatte Angst, daß man ihn dabei mit Syphilis infizieren wird und behauptete, daß 
letzteres an ihm schon einmal verübt wurde. Hört Stimmen. Wenig zugänglich. 
Schläft sehr wenig. 

Nach einigen Tagen ist er etwas ruhiger und zugänglicher geworden; bleibt 
aber, wie früher, sehr ermüdbar und zieht vor, im Bette zu liegen. Sein Schicksal 
nimmt er ziemlich gleichgültig hin, hält sich für unheilbar krank. 

Sagt, daß er schon lange keine Geschlechtsverlangen hat. Beklagt sich, daß 
ihm der Wille fehlt, daß jede Arbeit ihn ermüdet. Das Gedächtnis ist etwas herab- 
gesetzt, die Aufmerksamkeit wird leicht abgelenkt; das Assoziationsexperiment 
erwies krasse, anscheinend komplexbedingte Sperrungen bei einigen Worten. 
Äußert keine Wahnideen mehr, gibt in bezug auf seine Vergangenheit ausweichende 
Antworten. 26. I. 1925 entlassen. 


Die epidemische Encephalitis unterliegt in dem gegebenen Falle 
keinem Zweifel. Die Schlafstörung und der Speichelfluß in der Ana- 
mnese; die Atmungsstörung, das maskenhafte Gesicht, dierasche Ermüd- 
barkeit und eine ganze Reihe organischer Krankheitszeichen bilden 
insgesamt einen ganz bestimmten Symptomenkomplex, welcher die 
chronische epidemische Encephalitis kennzeichnet. Es fragt sich aber, 
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ob das gesamte Krankheitsbild durch das Vorhandensein der Ence- 
phalitis erklärt werden kann? Auf Grund des gegenwärtigen Status ist 
es kaum möglich, diese Frage zu lösen; obgleich die hier vorhandenen 
psychischen Erscheinungen (Wabnideen, Sinnestáuschungen) für die 
chronische epidemische Encephalitis nicht charakteristisch sind, sind 
sie doch in einzelnen Fállen verzeichnet und beschrieben worden. Auch 
hier hat der Krankheitsverlauf die ausschlaggebende Bedeutung; der 
Beginn der Erkrankung muB zweifellos in die Zeit des Darmstädter 
Aufenthalts des Kranken verlegt werden, d. h. in die Zeit mehr als vor 
20 Jahren. Ein bis zu dieser Zeit begabter junger Mensch, stellt er nun- 
mehr sein Studium ein und fängt offensichtlich an zu degradieren; 
seit dieser Zeit ist er niemals arbeitsfähig gewesen, lebte immer auf 
Kosten seiner Verwandten und zeigte zweifellos die Züge des schizo- 
phrenen Krankheitsvorganges; das ist aber noch nicht alles: anno 
1914 entwickelt sich bei ihm ein psychotischer Zustand, welcher an die 
in den letzten Jahren zur Beobachtung gelangenden Exacerbationen 
erinnert. Die für die epidemische Encephalitis charakteristischen or- 
ganischen Ánderungen treten erst seit 1921 auf. Obgleich die letztere 
Erkrankung eine Reihe neurologischer Stórungen hinzugefügt hat, hat 
sie doch, wie es aus der Krankheitsgeschichte ersichtlich ist, keines- 
falls so sehr im wesentlichen die psychischen Besonderheiten des be- 
treffenden Subjekts verándern kónnen: es hat vielleicht bei ihm die 
Apathie etwas zugenommen und die psychotischen Ausbrüche wurden 
öfter. Es ist kaum nötig, zu begründen, daß auch die Schizophrenie- 
diagnose für die Erklärung aller in diesem Falle vorhandenen Erschei- 
nungen (bzw. der schweren organischen Veränderungen, die für die 
Encephalitis so charakteristisch sind) allein nicht ausreicht. 

Es bestehen somit keine Zweifel, daß wir es hier mit einer Kombi- 
nation zu tun haben: die epidemische Encephalitis hat sich in diesem 
Falle bei einem alten Schizophrenen entwickelt (einen Fall mit der- 
selben Kombination hat auch Kant beschrieben). 

Der angeführte Fall kónnte vielleicht zu der Interpretation veran- 
lassen, daß hier die epidemische Encephalitis eine schizoide Reaktion 
bei einem entsprechend veranlagten Subjekt hervorgerufen hat, wel. 
cher auch früher auf andere Noxen auf analoge Weise reagiert hat (im 
Jahre 1914). Auf die Möglichkeit einer solchen schizoiden Reaktion 
bei der epidemischen Encephalitis weisen Runge und Staehelin hin. 

Dennoch finden wir, wenigstens in unserem Falle, keine Gründe für 
eine derartige Interpretation. Es handelt sich hier nicht um eine Re- 
aktion, sondern um eine chronische Degradation, um einen schizophrenen 
Vorgang, welcher bei unserem Kranken unbestreitbar vorhanden ist; 
durch eine Reaktion können einzelne psychotische Episoden erklärt wer- 
den, nicht aber ein chronischer Krankheitsvorgang. 
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Organtherapie bei hypophysären Störungen. 
(Nach einem auf der 100. Hauptversammlung des Rhein. Vereins 
I. Psych. gehaltenen Vortrag.) 
Von 


M. H. Göring (Elberfeld). 
(Eingegangen am 2. August 1925.) 


Angeregt durch Heinrich Fischer‘), hatte ich mich vor 2!/, Jahren 
entschlossen, Versuche mit Hypophysenpräparaten zur Bekämpfung des 
hypophysären Zwerg- und Fettwuchses sowie der hypophysären Migräne 
anzustellen. 

In der Wahl der Präparate wird man sehr vorsichtig sein müssen; 
Trendelenburg hat früher einmal eine große Zahl Hypophysenpräparate, 
die für die Geburtshilfe empfohlen wurden, geprüft und die meisten als 
unbrauchbar verworfen. Ich habe Hypophysis cerebri von Merck ver- 
wendet. Außerdem hatten die Elberfelder Farbenfabriken die Liebens- 
würdigkeit, für Fischer und mich die Hypophysen zu trennen in männ- 
liche und weibliche, Vorderlappen und Hinterlappen. Von einer Trennung 
in Vorder- und Hinterlappen wurde bald abgesehen, da sie sich im 
Verhältnis zu den hohen Herstellungskosten als nicht genügend wichtig 
erwies. Neben Hypophyse gab ich fast immer kleine Mengen Schilddrüse. 
Nahrungseinschränkung wurde im allgemeinen nicht angeordnet. 

Längere Zeit hindurch habe ich 9 Patienten behandelt: 3 Knaben 
mit Zwergwuchs: W. K., ein Zögling des Pädagogiums H., hatte als 
Kind Krämpfe und war stets schwächlich. 1. Untersuchung am 5. V. 1924: 
17 Jahre alt, Penis sehr klein, keine Behaarung, Stimme nicht ge- 
brochen, Größe 146 cm ; Gewicht fast 37 kg. 2. Untersuchung am 29. VI.: 
Es wurde keine Veränderung festgestellt; nur das Gewicht war auf 
37 kg gestiegen; die Größe war genau 146 cm, wie 8 Wochen vorher. 
Der Knabe erhielt 0,1 Vorderlappen männlich und 0,02 Schilddrüs : 
männlich; am 19. X. 1924 war er 4cm gewachsen, das Gewicht war 
stehengeblieben; er bekam nunmehr ganze Hypophyse männlich 0,2 
und Schilddrüse 0,02. Am 7. II. 1915 war er 153 cm groß, wog 37,8 kg; 
er war also in 7 Monaten 7 cm gewachsen; das Durchschnittswachstum 


!) Heinrich Fischer, Die Wirkung der Kastration auf die Psyche. Zeitschr. 
f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 94, 275; Eunuchoidismus und heterosexuelle 
Geschlechtsmerkmale. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 5%, 119 u. a. 
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beträgt im 17. Lebensjahr für ein ganzes Jahr 3cm; die Genitalien 
entwickelten sich deutlich; Behaarung und Stimmbruch begannen. 
Seitdem sah ich den Knaben nicht mehr, weil er die Obersekundareife 
erhielt und H. verließ. 


K.D., Fürsorgezögling der Psychopathenabteilung der Anstalt B. Ver- 
anlagung und Milieu waren schlecht. Der Junge log, stahl, war streitsüchtig und 
näßte das Bett; außerdem litt er an Stimmungsschwankungen. Auch in der An- 
stalt machte er viel Schwierigkeit. Erste Untersuchung am 13. V. 1924: 16 Jahre, 
Genitalien unentwickelt, keine Behaarung, Gewicht 41 kg; leider wurde die Größe 
versehentlich nicht festgestellt. Der Erzieher klagte sehr über den Zögling. Er 
erhielt Hypophysis Merck 0,1 und Schilddrüse Merck 0,05; ab 8. VII. 1924 das 
Doppelte. An diesem Tage betrug die Größe 154, Gewicht 46,5, am 23. VI. 1925: 
Größe 158, Gewicht 48,2. Die Genitalien haben sich kräftig entwickelt; die Be- 
haarung ist deutlich sichtbar, der Stimmbruch ist im Gange. Der Junge macht 
einen gesetzten Eindruck; auch der Erzieher klagt nicht mehr; er gibt an, der 
Zögling sei ruhiger, verständiger, überhaupt männlicher geworden; Bettnässen 
kommt nur ganz selten noch vor. 

M. St., auch ein Zögling aus der Psychopathenabteilung der Anstalt B. Ver- 
anlagung und Milieu waren sehr schlecht. Er war zänkisch, jähzornig, geistig 
und körperlich sehr zurück, starker Bettnässer. Erste Untersuchung 3. VI. 1924: 
16 Jahre, zahlreiche Degenerationszeichen; sehr schwächlicher Junge; Größe 
132cm, Gewicht 28kg. Genitalien nicht entwickelt; keine Behaarung. Die 
Röntgenaufnahme des Schädels ergab, daB die Sella turcica, selbst wenn man 
die geringe GróBe des Knaben berücksichtigt, klein war. Ab 1. VII. erhielt der 
Zógling Hypophysis Merck 0,1 und Schilddrüse Merck 0,05; ab 29. VII. Hypo- 
physis 0,2 und Schilddrüse, wie bisher, 0,05. Die Entwicklung ging nur langsam 
voran; am 8. V. konnte festgestellt werden, daB sich die Hoden besser entwickelt 
hatten. Am 23. VI. 1925 war der Junge 139 cm groß und wog 34,5 kg; eine mini- 
male Behaarung war erkennbar. Eine psychische Veründerung ist noch nicht 
deutlich wahrnehmbar, doch scheint sie einzusetzen. 

Wir kommen nun zu einem Knaben, bei dem neben Zwergwuchs Fettsucht 
vorliegt. H. K. ist zur Zeit noch im Pädagogium zu H. Er kam in der Schule 
nicht gut mit, war leicht aufgeregt und litt unter Stimmungsschwankungen. 
Erste Untersuchung 29. VI. 1924: 16 Jahre alt, etliche Degenerationszeichen, 
Fettansatz an Hüften, Brust und der unteren Bauchpartie; keine Behaarung, 
kein Stimmbruch. Gewicht 44 kg; Größe 145 cm; leichte Struma. Zunächst 
wurde Hypophysis Merck 0,1 und Schilddrüse Merck 0,05 gegeben. Da der Hals- 
umfang am 19. X. um 2 cm zugenommen hatte, setzte ich das Schilddrüsenpräparat 
ganz ab. Am 14. XII. war das Fettpolster schon zurückgegangen; die Behaarung 
begann; Größe 149!/, cm; Gewicht 43,4 kg. Vor allem war die Erregbarkeit 
nicht mehr so groß, was mir auch der Vater, als der Junge in den Weihnachts- 
ferien bei ihm war, bestátigte. Am 3. V. 1925 war das Gewicht auf 44,7 gestiegen, 
ohne daß aber die Prädilektionsstellen besonders hervortraten. Die Größe betrug 
151, Halsumfang 34cm. Die Hoden waren gut ausgebildet; der Stimmbruch 
hatte begonnen. 


Zwei der behandelten Kranken litten an ausgesprochener Dystrophia 
adiposo-genitaliss H. M., Mädchen, 19 Jahre alt, hat in der Schule 
nicht gut gelernt. Hilft der Mutter im Haushalt; konnte aber nicht 
viel leisten, da es immer müde war. Keine Menses, leidlich gute Be- 
haarung. Starker Fettansatz, besonders an Brust und Hüften. Sella 
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turcica läßt auf Lappung der Hypophyse schließen. 1. Untersuchung 
28. II. 1924: Gewicht 82,5 kg. Halsumfang 35 cm. Ich gab zunächst 
weibliche Hypophyse und Schilddrüse, beginnend mit 0,1 bzw. 0,01. 
Am 19. III. war das Gewicht auf 83,7 kg gestiegen. Ich erhóhte dann 
die Hypophysisdosis langsam steigend auf 0,4 und die Schilddrüsendosis 
auf 0,15. Nunmehr ging das Gewicht zurück; am 30. X. traten zum 
ersten Male die Menses auf; am 17. XI. wurde der tiefste Gewichtsstand 
erreicht mit 71,5 kg. Schon am 15. XII. betrug das Gewicht wieder 
73,1 kg. In den folgenden Monaten schwankte das Gewicht zwischen 
73,8 und 72 kg; es weiter zu mindern, gelang mir nicht, trotzdem ich 
bis auf 0,8 Hypophysis und 0,3 Schilddrüse ging, dazu auch noch Hy- 
pertherman gab. Von Bedeutung ist, daß das Mädchen während des 
Gewichtsstillstandes nicht mehr so müde war wie früher und ihre Arbeit 
gut und gern leistete. 


H. K., ein Knabe, kam mit 13!/, Jahren in meine Behandlung. Er ist geboren 
1910; bei der Geburt wog er 4,5 kg; die Hoden waren nicht fühlbar. Nach 6 Wochen 
wog er 3,25 kg, nach 9 Monaten 10,5 und nach 15 Monaten 17,5 kg. Die Zunahme 
schritt fort und war vor allem an Hüften und Brust bemerkbar. Einhaltung einer 
bestimmten Diät, warme Seebäder und Massage waren ohne Erfolg. 1917 wurde 
von einem Arzte festgestellt, daß eine Schilddrüsenerkrankung vorliege und daß 
die Hoden fehlten. Im gleichen Jahre kam der Junge zur Schule; das Gedächtnis 
war gut, das Konzentrationsvermógen aber so schlecht, daB er kaum mitkommen 
konnte. Eine Kur mit Thyradentabletten brachte eine Gewichtsabnahme von 
2 kg; die Kur wurde einige Monate spàter ohne Erfolg wiederholt. Am 28. II. 1922 
betrug das Gewicht 68 kg; die Größe 139 cm. Eine Horminkur drückte das Ge- 
wicht bis zum 1. V. auf 65,5 kg herunter; die Größe dagegen hatte am 19. IX. 
1922 147 cm erreicht. Die Kur wurde dann abgebrochen. Ende 1923 untersuchte 
ich den Jungen mehrfach, ließ auch ein Róntgenbild anfertigen und die Augen 
untersuchen: Das Fettpolster war enorm, nicht nur an den Prädilektionsstellen, 
sondern überall, sogar an der Stirn. Die einzelnen Haare waren dick und hart. 
Der Penis war sehr klein, die Hoden kaum fühlbar, die Sella turcica klein. Die 
Herztóne waren leise und rein; die Zahl der Pulsschláge betrug 100—110. Der 
Augenbefund war normal. Der Knabe klagte über dauernde groBe Müdigkeit. 
Am 25. II. 1924 begann ich die Behandlung mit Hypophysishinterlappen 0,1 und 
Schilddrüse 0,01 langsam steigend; das Gewicht betrug 83,5 kg, die Größe etwa 
150 cm. Bis zum 10. IV. stieg das Gewicht auf 85,8 kg, dann sank es auf 80,2 
am 24. IX. 1924; die Zahl der Pulsschläge betrug 100—120, die Temperatur 37,1 
bis 38,3?. Die Dosis wurde nunmehr erhóht bis auf Hypophysis 0,8 und Schild- 
drüse 0,3 ohne eine weitere Gewichtsabnahme zu erzielen. Ich gab dann statt 
Hinterlappen — Hinterlappen und Vorderlappen, die Hoden wurden größer; das 
Gewicht schwankte zwischen 81,5 und 84 kg. Von Dezember 1924 an gab ich 
nur Vorderlappen und von Januar 1925 an versuchte ich durch Hypertherman- 
injektionen eine Gewichtsminderung herbeizuführen; es gelang aber nicht. Das 
Gewicht blieb bis 11. III. unverándert. Dagegen wurde eine psychische Besserung 
deutlich wahrnehmbar. Von Mitte März an stieg das Gewicht ohne ersichtlichen 
Grund; der Junge erhielt regelmäßig 0,8 Hypophysis Vorderlappen und 0,3 Schild- 
drüse, dazu 2mal wöchentlich 2,0 Hypertherman. Am 8. IV. wog er 86,7 kg. 
Infolge einer leichten Lungenentzündung konnte die Kur nicht durchgeführt 
werden; es wurde nur 0,8 Hypophyse gegeben; ich fürchtete, daB bei Schild- 
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drüsengaben während der Lungenentzündung eine zu starke Gewichtsabnahme 
stattfinden und das Herz leiden würde. Leider ergab aber die Wiegung am 22. IV. 
88,3 kg. Anfang Juni entschloß ich mich, Hypertherman abzusetzen, dafür die 
Zufuhr von Kohlenhydraten, Fett und vor allem von Wasser zu mindern. Am 
14. VI. 1925 wog H. 88,0 kg; in 5 Monaten ist er 4cm gewachsen. 

Zum Schluß sind noch 3 Migränekranke zu schildern: S. F., eine Dame von 
49 Jahren, die seit der Pubertät an schweren rechtsseitigen Migräneanfällen litt. 
Vor einigen Jahren hatte sie Scharlach, wodurch eine wesentliche Verschlimmerung 
hervorgerufen wurde. Seit etwa 5 Jahren treten die Anfälle alle 5 Tage auf, oft 
mit Erbrechen, Herzkrämpfen und Flimmern vor den Augen. Die Pat. ist sehr 
schlank und mager; man könnte vielleicht von einem hypophysären Langwuchs 
sprechen. Das Klimakterium hat angefangen. Vom Scharlach her war eine leichte 
Nierenreizung zurückgeblieben. Ich begann die Behandlung am 15. XII. 1923. 
Gewicht 56,6. Zunächst gab ich die gleiche Dosis Hypophysis und Schilddrüse 
Merck, und zwar täglich 0,05 steigend auf 0,25 bis zum 9. II. 1924. In diesem 
Zeitabschnitt waren am 20. XII. und 3. I. je ein schwerer und am 10. I. und 
19. I. je ein leichter Anfall zu verzeichnen. Da das Gewicht am 9. II. auf 54,4 
zurückgegangen war, lieB ich die Mittel aussetzen, bis am 22. IT. ein leichter 
Anfall auftrat; das Gewicht war wieder auf 56,4 gestiegen. Ich gab nunmehr 
Hypophysis 0,1 und Schilddrüse 0,05. Es traten noch 3 leichte Anfälle Anfang 
Márz auf. Dann hórten sie auf. Die Kranke machte im Juni eine Fahrt nach 
Stralsund, was ihr der heftigen Anfälle wegen noch nie möglich war. Im Juli 
setzte sie eigenmächtig mit dem Einnehmen aus. 14 Tage später stellten sich 
prompt 2 Anfälle ein. Sie wurden durch kleine Gaben sofort unterdrückt. Im 
November mußte die Kranke schwer arbeiten. Daraufhin traten am 14. und 
19. XI. je ein leichter und am 29. XI. und 4. XII. je ein schwerer Anfall auf. 
Leider war die Pat. erst am 2. XII. zu mir gekommen; ich erhöhte sofort die 
Dosis auf das Doppelte: 0,2 Hypophyse und 0,1 Schilddrüse. Es traten keine 
Anfälle mehr auf. Um weitere Gewichtsabnahmen zu verhindern, ging ich mit 
Schilddrüse auf 0,05 und sogar später auf 0,03 zurück, mit Hypophyse erst am 
3. III. auf 0,1. Bis 4. VI. 1925 hat die Kranke nur einen schweren Migräneanfall 
gehabt, und zwar Ende April in Meran, anscheinend wieder infolge von Über- 
anstrengung. 

G.G., Obersekundaner, jetzt Primaner des Gymnasiums, 15 Jahre alt, seit 
etwa 4 Jahren mindestens 1 mal wöchentlich Migräne, und zwar meist so schlimm, 
daB er die Schule versäumen mußte. Seit 1 Jahr fiel der Mutter auf, daß der 
Kranke dicker wurde, und zwar besonders an Hüften und Brust. Ich begann 
die Behandlung am 6. X. 1924 mit männlicher Hypophyse. Es traten anfangs 
noch schwere Anfälle auf, bis ich auf 0,3 Hypophysis und 0,03 Schilddrüse ge- 
stiegen war. Dann war etwa alle 8 Tage ein leichter Anfall zu verzeichnen, der 
den Jungen am Arbeiten nicht hinderte. Erst am 19. I., 13. II. und 18. III. waren 
die Anfälle wieder etwas schwerer, so daß G. sich nachmittags ein paar Stunden 
hinlegen mußte; ich führe das darauf zurück, daß er vor der Versetzung viel 
gearbeitet hat. Jedenfalls hörten danach die mittelschweren Anfälle wieder auf. 
Bei diesem Patienten fiel auf, daß er ein männlicheres Benehmen bekam, was 
ihm vorher vollkommen fehlte; der Stimmbruch setzte ein. Der Kranke wuchs 
in den letzten 5 Monaten um 5cm (1,63—1,68 m), während sein Gewicht nur 
um l Pfund zunahm. 

Als dritte Migränekranke sei noch kurz ein Mädchen von 31 Jahren, H. S., 
erwühnt, das allerdings erst seit dem 17. IV. 1925 in meiner Behandlung ist. Die 
Mutter leidet sehr unter Kopfschmerzen. Sie selbst hat mindestens 1mal in der 
Woche starke einseitige Kopfschmerzen mit Übelkeit. Bemerkenswert ist, daß 
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die Kranke seit Herbst 1925 etwa 20 Pfund zugenommen hat. Sie wog am 17. IV. 
75,2kg. Sie erhielt die Merckschen Präparate schnell ansteigend auf 0,3 Hypo- 
physis und 0,1 Schilddrüse. Am 17. V. war der letzte Anfall trotz großer An- 
strengungen Ende Mai; das Gewicht betrug am 30. V. 74,6 kg; ich habe in diesem 
Falle das Gewicht absichtlich durch Schilddrüse nicht weiter heruntergedrückt, 
weil ich wußte, daß die Pat. anstrengende Arbeit zu leisten hatte. 

Anderen Migränekranken gab ich das gleiche Mittel, aber ohne 
jeden Erfolg, während bei diesen andere Mittel gute Dienste leisteten. 

Als Ergebnis der Behandlung darf festgestellt werden, daß bei 
jugendlichem Individuum stets eine Beschleunigung der Reife eintrat, 
die Größe erheblich zunahm, während das Gewicht je nach der Dosierung 
stehenblieb oder nur wenig stieg; für besonders wichtig halte ich die 
vorteilhafte psychische Entwicklung. Die Fettsucht selbst scheint 
nicht gleichmäßig günstig beeinflußt zu werden. Zondeck dürfte recht 
haben, wenn er schreibt!), daß es neben der hypophysären auch eine 
cerebrale Fettsucht gebe; vielleicht sind neben der mangelhaften Wir- 
kung der Medikamente die anomalen Temperaturen bei H. K. ein 
Zeichen dafür, daß es sich bei ihm um eine cerebrale Störung handelt. 
Für sein Leben ist es von ausschlaggebender Bedeutung, ob es durch 
das Einnehmen von Hypophyse gelingen wird, die Pubertät zu erzwingen. 

Kleine Dosen Hypophyse wirken, selbst wenn ein wenig Schilddrüse 
hinzugegeben wird, nicht gewichtmindernd, zuweilen sogar gewicht- 
steigernd. Eine Trennung der Hypophyse in männliche und weibliche 
dürfte nach meinen Beobachtungen nicht von Bedeutung sein. 

Daß bei Migräne eine innersekretorische Störung vorliegen kann, hat 
schon Flatau?) vermutet. Laudenheimer?) versuchte die Migräne durch 
Schilddrüsensubstanz zu beeinflussen, gab aber zur Unterstützung Hypo- 
physe hinzu, während meines Erachtens die Hypophysensubstanz das 
Hauptmittel sein muß und Schilddrüse nur zur Erhöhung der Wirkung 
hinzugegeben werden soll Jedenfalls hat Flatau recht, wenn er ver- 
schiedene Átiologien der Migráne annimmt; seine Gliederung dürfte noch 
modifiziert werden müssen. In ihr kann die auf einer 'RyBopaysiren 
Unterfunktion beruhende Migräne nicht fehlen. 


1) Hermann Zondek, Die Krankheiten der endokrinen Drüsen. Berlin 1923. 

3) Edward Flatau, Die Migräne. Berlin 1912. 

3) R. Laudenheimer, Nervenärztliche Erfahrungen mit innersekretorischer 
Therapie. Therapie d. Gegenw. 63, 204. 


Hemianopsie bei Encephalitis epidemica. 


Von 
Z. Bychowski (Warschau). 


(Eingegangen am 12. August 1925.) 


Die Encephalitis epidemica (vulgo lethargica) bildet noch immer 
trotz des enormen veröffentlichten Materials, eine reiche Fundgrube 
interessanter Erfahrungen und Beobachtungen. Seit dem ersten pan- 
demischen Ausbruch der Krankheit wurden die mannigfaltigsten Augen- 
muskelstörungen beobachtet und beschrieben. Dagegen scheinen Ge- 
sichtsfeldstörungen zu den seltensten Erscheinungen zu gehören. Sie 
haben bis nun jedenfalls wenig Beachtung gefunden. Ich glaube einer 
der ersten gewesen zu sein, der über einen Fall kurz berichtete!). Es 
handelte sich um eine 45jährige Frau, die nach einigen Jahren am 
schwersten Parkinsonismus zugrunde ging. bei der ich schon im al- 
gischen Stadium — als sie noch in ihrem Laden tätig war — eine rechts- 
seitige Hemianopsie feststellen konnte, die aber nach einigen Tagen, 
trotz der Zunahme des krankhaften Prozesses, gänzlich verschwand. 

Da Gesichtsfelddefekte bei der Enceph. (Encephalitis epidemica) in 
der Literatur sehr wenig zu finden sind und sie nicht nur ein kasu- 
istisches, sondern auch ein theoretisches Interesse beanspruchen, 
möchte ich hier einen 2. Fall, diesmal etwas ausführlicher — da er auch 
in mancher anderen Beziehung bemerkenswert ist — mitteilen. Der 
27jährige Kaufmann S. konsultierte mich zum erstenmal am 20. V. 1924. 
Der gut ernährte und gut entwickelte intelligente Mann, der sich immer 
einer vortrefflichen Gesundheit erfreute, erkrankte vor 2 Wochen 
plötzlich an heftigen Kopfschmerzen, ,,wandernde Stiche‘ im ganzen 
Körper und ,,Zuckungen im Gesicht und Hals". Dazu auch anfallsweise 
Hitzegfühl mit Schweißausbruch. Einige Tage später Doppeltsehen. 
Während der ganzen Zeit und auch später keine Temperaturerhöhung. 
Er klagt jetzt über allgemeine Mattigkeit, unruhigen und ungenügenden 
Schlaf. Er möchte den ganzen Tag liegen, setzt aber doch seine Arbeit 
in einem Metallgeschäft fort. Es fällt der etwas starre Gesichtsausdruck 
und langsame Gang auf. Sonst objektiv o. B., ebenfalls der Augen- 
hintergrund. Das Gesichtsfeld wurde bei dem ersten Besuch wahrschein- 


!) Nach einer Demonstration in der hiesigen neurologischen Gesellschaft. 
28. III. 1925. 


Z. Bychowski: Hemianopsie bei Encephalitis epidemica. 509 


lich nicht untersucht. Die Diagnose einer rudimentären Enceph., wie wir 
sie nach der großen Epidemie in den verschiedensten, oft ganz grotesken 
Formen noch immer zu sehen bekommen?), war auf der Hand. Nach- 
5 Tagen stellt sich Patient wieder vor — er hat Methylenblau und Uro- 
tropin bekommen — und behauptet, sich eines besseren Zustandes 
zu erfreuen. Erst Mitte Februar 1925 — also nach 9 Monaten — sucht 
er mich wieder auf. Während der ersten 3 Monate nach dem letzten 
Besuch war der Zustand leidlich. Es traten dann häufige Schwindel- 
anfälle, Herzklopfen, Doppeltsehen, Zuckungen im Gesicht und den 
Armen, Schläfrigkeit und rasche Ermüdbarkeit auf. Dieser Zustand 
soll ungefähr 3 Wochen gedauert haben, worauf eine „gute Pause“ 
für mehrere Monate sich einstellte. Seit einigen Wochen sei er wieder 
von heftigen Kopfschmerzen, Herzklopfen, Zuckungen im Hals ge- 
quält. Er möchte den ganzen Tag schlafen. Jede körperliche An- 
strengung komme ihm schwer. Die rechte Hand sei anders als die linke. 
Beim Sprechen stockt er manches Mal, was ihm ja früher nie passierte. 
Er sei sehr nervös, sogar die Anwesenheit der eigenen Kinder rege ihn 
auf. Auch seien die Augen oft wie benebelt. Es fällt wiederum der 
maskenhafte Gesichtsausdruck auf. Die Sprache etwas langsam. Deut- 
liche rechtsseitige Hypalgesie auch für Wärme und Kälte, bei erhaltener 
sog. tiefer Sensibilität. Stereognosie rechts nicht immer präzis. Sonst 
keine Halbseitenerscheinungen. Von Zeit zu Zeit klonische Zuckungen 
in der Halsmuskulatur, infolgedessen der Kopf eine schnelle Rotation 
ausführt. Seitens des Sehapparats ausgesprochene rechtsseitige He- 
mianopsie mit Aussparung der Macula. Wassermann im Blut zeigte 
sich später negativ. Die Diagnose einer Enceph. bedarf hier keiner be- 
sonderen Begründung. Nur der schubweise Verlauf mit den mehr. 
monatlichen ‚guten‘ Pausen verdient hier hervorgehoben zu werden, 
was übrigens nicht zu den Seltenheiten gehórt. Noch ein Beweis dafür, 
wie man nicht genug vorsichtig mit der Prognose bei dieser Krankheit 
sein kann. 

Das Bemerkenswerte in diesem Fall ist die seit Monaten andauernde 
unveründerte rechtsseitige Hemianopsie*). 

Außer meinem obenerwähnten Fall habe ich aus der Literatur nur 
noch einige Fälle von Enceph., bei denen eine Hemianopsie festgestellt 
wurde, zusammenbringen können. Außer der Hemianopsie haben 
einige dieser Fülle aber auch noch andere bemerkenswerte gemeinsame 
Züge. 

Drei ganz sonderbare Fälle sind von Buzzard und Greenfeld ver- 
öffentlicht worden3). Diese Fälle, die auch zur Autopsie kamen, sind 
aber nicht ganz zweifelsfrei. In einem Fall (Nr. 18 der Kasuistik dieser 

*) Der Augenarzt H. L. Endelmann war so freundlich den Augenbefund nach- 
zukontrollieren. 
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Autoren) handelte es sich um eine 44jährige Frau, bei der die Krankheit 
mit einer Monoparesis superior begann, die schon nach einigen Tagen 
in eine komplette rechtsseitige Hemiplegie überging, die auch von einer 
motorischen Aphasie einer rechtsseitigen Hemihypesthesie und ‚„kom- 
pletter‘‘ rechtsseitiger Hemianopsie begleitet wurde. 

Infolge eingetretener drohender Erscheinungen gesteigerten Inter- 
kranialdruckes (Kopfschmerzen, Stupor, beginnende Stauungspupille) 
dekompressive Trepanation. Exitus. Bei der Autopsie: Hämorrhagie 
in der rechten Hemisphäre und Thrombose vieler Venen. Mikroskopisch 
eine „weit ausgedehnte‘ Encephalitis. Leider fehlen genauere Angaben 
über die Topographie des encephalitischen Prozesses. 

Auch im 2. Fall (Nr. 19 der Kasuistik), der einen 58jährigen Herrn 
betraf, bei dem sich die Krankheit allmählich entwickelte, traten nach 
einigen Monaten Aphasie, rechtsseitige Hemianopsie, Papillitis auf. 
Auch hier wurde eine dekompressive Trepanation ausgeführt, worauf 
nach einigen Tagen der Exitus eintrat. Eine Autopsie ist ausgeblieben, 
aber die Operation zeigte Blutergüsse im subduralen Raum und in der 
Gehirnsubstanz. Verfasser glauben doch an der Diagnose einer Enceph. 
festhalten zu müssen. — In einem 3. Fall (Nr. 20 der Kasuistik) begann 
die Krankheit bei einem 50jährigen Herrn mit Bewußtseinsverlust. 
Nach einigen Tagen heftige Kopfschmerzen und Krämpfe. Die Ver- 
fasser fanden eine leichte Hemiplegie und (angedeutete [some]) Hemi- 
anopsie. Bald darauf Exitus. Inden Gefäßen und Nervenzellen wurden der 
Enceph. entsprechende Veránderungen gefunden. Über die Topographie 
der anatomischen Veränderungen keine Angaben. Man muß hinzufügen, 
daß das Hinzugehören dieser oft zitierten Fälle zur Enceph. Zweifel er- 
regen, besonders die Fálle 18 und 19, bei denen auch die Trepanationen 
so sonderbar anmuten. Freilich wurden beim Auftauchen der Epidemie 
auch anderswo unnótige Operationen (Laparatomien) ausgeführt. Die 
subduralen Blutungen gehóren auch nicht zum anatomischen Bild der 
Enceph. Die namhaften Autoren behaupten doch mit aller Bestimmtheit, 
daB das mikroskopische Bild auf eine Enceph. hinwies. 

Aus Uthoffs Klinik (Breslau) veröffentlichte Arltt) den Fall eines 
20jährigen Dienstmädchens, das eine keinem Zweifel unterliegende 
ambulatorische Enceph. durchgemacht hat, und bei der nach einigen 
Wochen außer Kopfschmerzen, subjektiven Sehstörungen und all- 
gemeiner Hemmung eine ‚komplette linksseitige Hemianopsie‘‘ bei 
normalem Visus und Augenhintergrund in der Augenklinik festgestellt 
wurde. Nach 2 Wochen gibt Patientin an, daß die ausgefallenen Ge- 
sichtsfelder etwas heller werden. In den oberen linken Quadranten, 
bis etwa 25° von der Mittellinie, werden Bewegungen erkannt. Nach 
9 Tagen Bewegungen vollständig in normalen Grenzen angegeben. 
Farben werden nur in einem Vorsprung im oberen Quadranten erkannt. 
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Dieser Vorsprung vergrößert sich allmählich. Nach 2 späteren Wochen 
normales Gesichtsfeld. Die Hemianopsie dauerte hier also ungefähr 
6 Wochen. 

Komplizierter ist der Fall von Lorenz*), bei dem außer einer rechts- 
seitigen Hemianopsie, die nach einigen Wochen völlig verschwand, 
Xantochromie im Liquor, rechtssertige Hemiparese mit positivem Ba- 
binski, Aphasie und Neuritis optica zu finden waren. Interessant ist, 
daB nach 1'/, Jahren ein Rezidiv (starke Kopfschmerzen, sehr ver. 
schlossen, gähnt beständig, vorübergehende Sehstörung des rechten 
Auges und leichte Facialisparese rechts) sich einstellte, das nach drei 
Wochen fast abgeklungen war. Von einer Hemianopsie wird beim 
Rezidiv nichts erwähnt. 

Dagegen zeigte der Fall von Jess®) (Universitätsaugenklinik Gießen) 
einen progressierenden Charakter. Bei einem 39jährigen wird in der 
medizinischen Klinik eine Enceph. diagnostiziert. Beim Hineinleuchten 
in beide Augen mit der Taschenlampe gab Patient an, kein Licht zu 
erkennen. Augenhintergrund normal. Vier Wochen nach Beginn der 
Krankheit wird in der Augenklinik beiderseits ein völliger Ausfall der 
oberen Gesichtsfeldhälfte, der scharf mit der Mittellinie abschließt, fest- 
gestellt. Nach 6 Wochen zeigte eine Untersuchung mit kleinen Marken 
eine fast völlige rechtsseitige Hemianopsie. Nach 13 Monaten bei für 
die Enceph. gewöhnlicher psychischer Veränderung auch eine Ver- 
schlimmerung des Sehapparates. Sehschärfe beiderseits auf Erkennen 
von Fingern unmittelbar vor den Augen herabgesetzt. Vom Gesichts- 
feld bestand für schnell hin und her bewegte weiße Objekte von 2mm nur 
noch ein kleiner Rest der linken unteren Quadranten. Farben wurden 
selbst in größten Objekten jetzt überhaupt nicht mehr gesehen. 

In einem Sammelreferat teilt Cords?) auch 2 eigene Fälle mit, die in 
gewissem Maße hierher mit gerechnet werden können. In einem bestand 
bei auf 5/, herabgesetzter rechtsseitiger Sehkraft ein großer Ausfall 
der oberen Gesichtsfeldhälfte dieser Seite, von dem ein zungenförmiger 
Ausläufer sich parazentral ausdehnte. Die Störung blieb monatelang. 
Im 2. Fall waren außer Abnahme der Sehschärfe ‚für zarte Objekte“ 
(dünnkarriertes Papier) große unregelmäßige, rechts und links ver- 
schieden angeordnete Skotome vorhanden. Am Perimeter ist das 
Gesichtsfeld mit einem 1 cm-Objekt hochgradig konzentrisch eingeengt. 
„Aber schon nach wenigen Tagen hob sich der Visus und die Gesichts- 
feldgrenzen wurden wieder normal.“ 

Jess zitiert noch den Fall eines spanischen Autors, 7'uto, mit links- 
seitiger Hemianopsie, Orientierungsstórungen und Andeutung von 
Aphasie, die nach 2 Monaten fast gänzlich verschwand. Einige Fälle 
totaler Amaurose, die von den Autoren als doppelseitige Hemianopsie 
aufgefaßt werden, lasse ich hier unberücksichtigt. 
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Nimmt man diese knappe Kasuistik, zu der vielleicht die Fälle von 
Buzzard und Greenfield überhaupt nicht gehören, in Acht [vgl. Stern®)], 
so fällt vor allem auf, daß die Hemianopsie fast immer auch von mehr 
oder weniger ausgesprochenen halbseitigen (fast immer rechtsseitigen) 
Erscheinungen motorischer oder sensibler Natur begleitet wird. Ich 
habe zwar bei meinem wenigstens 300 Fälle umfassenden Material 
auch hier und da Halbseitenerscheinungen gesehen, aber zu den häufigen 
Symptomen gehóren sie jedenfalls nicht. Man ist also begreiflicherweise 
geneigt, die Hemianopsie hier, wie auch bei anderen Prozessen, mit 
den Halbseitenerscheinungen  lokalisatorisch in Zusammenhang zu 
bringen, wenn ja auch geradezu bei der Enceph. der Prozeß ein disse- 
minierter zu sein pflegt. Daß die Hemianopsie hier eine rein corticale sei, 
scheint wenig wahrscheinlich. Es müßte ja dann eine verhältnismäßig 
große Oberfläche affiziert sein, was wiederum mit der gewöhnlich kurzen 
Dauer (in unserem 1. Fall nur einige Tage) nicht ganz stimmen würde. 


Man kann also nicht ohne weiteres Jess (l. c.) beistimmen, wenn 
er seinen Fall als corticale Erblindung auffaßt; besonders da auch in 
diesem Fall ganz diskrete Halbseitenerscheinungen, móglichst cere- 
bralen Ursprungs, notiert sind. 

Ohne auf die verwickelten anatomo-topographischen Verháltnisse 
des Thalamus und seiner nächsten Umgebung hier näher eingehen zu 
wollen, scheint es wahrscheinlich, daß eben die Fälle von homonymer 
Hemianopsie mit sensiblen resp. motorischen Halbseitenerscheinungen 
auf eine Affektion eben dieser Gegend beruhen. Eine eingehende Be- 
trachtung besonders der Regio subthalamica mit ihren vielfachen Ver- 
bindungen macht eben diese Gegend für den uns hier interessierenden 
Symptomkomplex besonders verantwortlich. Ist ja dieses Gebiet 
eine Prädilektionsstelle des encephalitischen Prozesses. Selbstverständ- 
lich wird von der Ausdehnung des Prozesses in die Richtung des roten 
Kerns, der inneren Kapsel, des Corpus genicalatum usw. das klinische 
Bild abhängig sein. 

Seitens franzósischer Autoren? 19) sind letztens Versuche gemacht 
worden, mehrere Symptomenkomplexe aus dieser Gegend heraus- 
zuschälen. In Anbetracht des Fehlens in den hier besprochenen Fällen 
von &usgesprochenem halbseitigen motorischen Reiz resp. Ausfalls- 
erscheinungen, muß hier der Herd ein sehr beschränkter, aber doch 
genau präzisierbarer sein. Wie so oft bei der Enceph. kann auch die 
Hemianopsie und die sie begleitenden Sensibilitätsstörungen schnell 
verschwinden, wie es bei unserer ersten Kranken und den Kranken 
von Arlt, Lorenz, Cords der Fall war. Ausnahmsweise aber (unser 
2. Fall und der Fall von Jess) bleiben die Symptome permanent und, 
wie es scheint, ohne Tendenz zu Parkinsonismus. 
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18. VII. 1925. Ich hatte beute Gelegenheit, Patienten wieder zu 
untersuchen. Subjektiv besser. Schlaf gut, rechte Hand doch ‚anders‘ 
als früher. Ungefähr jede paar Tage für einige Minuten ganz benebelte 
Augen. Auch die Zuckungen im Hals und Gesicht seien nicht ganz 
verschwunden. Bei grober Untersuchung des Gesichtsfeldes mit dem 
Finger scheint der Gesichtsfelddefekt rechts etwas abgenommen zu 
haben. Rechtsseitige Hypalgesie besonders in den distalen Teilen deutlich 
ausgesprochen. Augenhintergrund ohne Befund. 


Literaturverzeichnis. 


1) Bychowski, Z., Über den Verlauf und die Prognose der Encephalitis lethargica. 
Neurol. Centralbl. 1921, Ergänzungsband. — ?) Bychowski, Z., Neuer Ausbruch 
der Mesencephalitis epidemica (polnisch). Nowiny lekarskie 1923. — ?) Buzzard 
and Greenfield, Lethargic encephalitis. Brain 1919. — *) Arlt, Ein Fall von Hemi- 
anopsie bei Encephalitis lethargica. Berl. klin. Wochenschr. 1921, Nr. 50. — 
5) Lorenz, Seltene Liquorbefunde bei Encephalitis epidemica. Münch. med. 
Wochenschr. 1923, Nr.31. — *) Jess, Corticale Erblindung nach Encephalitis 
lethargica. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 1922. — ?) Cords, Die Augensymptome 
bei der Encephalitis lethargica. Zentralbl. f. d. ges. Ophthalmologie 1921. — 
8) Stern, F., Die epidemische Encephalitis. Berlin 1022. — ?) Guillain et Ala- 
jouanine, Le syndróme du carrefour hypothalamique. Presse méd. 1924, Nr. 102. 
— 10) Foix et Hillemand, Les syndromes de la région thalamique. Presse med. 
1925, Nr. 8. 


Bemerkungen über die Myelographie mittels Lipiodol 
und Jodipin. 


Von 
Prof. Fedor Krause [ Berlin]!). 


(Eingegangen am 12. August 1925.) 


Was zunächst die völlige Unschädlichkeit des Jodipins anlangt, so 
muß ich dieser Annahme widersprechen. Bei einem 53jährigen Arzt 
waren in einer anderen Universitätsstadt wegen Verdachts auf Rücken- 
marksgeschwulst 3 cbem Jodipin intralumbal eingespritzt worden. 
Danach verschlimmerten sich sofort alle Beschwerden. Es traten heftige 
Reizerscheinungen im Gebiete der Lumbal- und Sakralwurzeln auf. 
Während der Kranke bisher ohne wesentliche Beschwerden im Bett auf 
dem Rücken hatte liegen können, mußte er auch die Nächte im Sessel 
verbringen und starke Dosen von Eukodal brauchen. 

Vier Wochen nach der Jodipineinspritzung führte ich die Lamin- 
ektomie aus, der 3., 4. und 5. Lumbalbogen wurden entfernt. Nach 
Längsspaltung der Dura mater entleerte sich unter starkem Druck 
Liquor, der mit der öligen Masse durchsetzt und so schmierig war, daß 
er sich nur schwer aus dem Durasack und von der Cauda equina fort- 
tupfen ließ. Die hinteren Wurzeln, und zwar L 2, 3, 4, 5 und S1 boten 
statt ihres normalen zartgelben Farbentones intensive Rötung und 
starke Gefäßinjektion dar, wie ich sie bei allen meinen Rückenmarks- 
operationen nur ein einziges Mal an der 10. sensiblen Dorsalwurzel ge- 
sehen habe (vgl. Chirurgie des Gehirns und Rückenmarks. II. Band 1911, 
S. 737 ff.). 

Auch nach der Einspritzung von Lipiodol hat Moniz?) meningeale 
Reizung beobachtet sowie bei zweien seiner Kranken das Vorhanden- 
sein einer nicht unbeträchtlichen Lymphocytose als Folgeerscheinung 
nachgewiesen. Ferner hat die Injektion in einem Falle von Meningitis 


1) Obige Ausführungen zum Vortrag des Herrn Albrecht: „Die röntgeno- 
logische Darstellung von Rückenmarkstumoren mit Jodipin“ in der Berliner 
Gesellschaft für Psychiatrie und Nervenkrankheiten vom 8. Juni 1925 sind kaum 
erweitert worden. 

2) Egas Moniz, Compressóes intra-raquídias e a prova lipiodolada de Sicard. 
Jornal Lisboa Médica, No. 2, Ano II, 1926, pag. 57—105. 
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serosa außer der Lymphocytose eine zwei Wochen lang anhaltende Ver- 
mehrung der Schmerzen und der Paraplegie herbeigeführt. 

So ganz gleichgültig scheinen also weder Jodipin noch Lipiodol 
zu sein; das letztere ist indessen weniger reizend und daher vor- 
zuziehen. 

Bei dem heutigen Thema handelt es sich im wesentlichen um die 
Höhendiagnose. Nun sind wir in dieser Beziehung dank der Neurologie 
weit vorwärts gekommen. In der Neurochirurgie gibt es neben dem 
corticalen Tumor der Zentralregion, neben der Kleinhirnbrückenwinkel- 
geschwulst kaum ein Krankheitsbild, das in typischen Fällen eine so 
sichere Diagnose gestattete, wie die Unterbrechung der Rückenmarks- 
leitung in Gesamtquerschnitt oder in einem größeren Bezirke des Quer- 
schnitts. Sehr viel schwieriger, nicht selten geradezu unmöglich, ist 
dagegen die Feststellung der Ursache für die Querschnittslähmung. 
Doch das gehört nicht zum heutigen Thema. Mehr als den Sitz des 
Hindernisses festzustellen, kann und soll ja die Methode von Sicard und 
Forestier selbst im günstigsten Falle nicht erreichen. 

Dank Hermann Oppenheim, dank Richard Cassirer haben wir in den 
24 Jahren, die ich hier in Berlin bin, in der bei weitem überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle die Hóhendiagnose so genau festlegen können, daß 
sie der Operation keine Schwierigkeiten bot, und die Zahl meiner Rücken- 
markstumoren beziffert sich auf 76. Natürlich erfordert es ganz außer- 
ordentlich viel mehr Kenntnisse und Überlegung, die Diagnose aus den 
Symptomen und durch logische Schlußfolgerung zu stellen, als auf dem 
Durchleuchtungsschirm oder an der Röntgenaufnahme ein Bild zu 
deuten. In keiner Weise anders verhält es sich, um nur ein Beispiel aus 
der gröberen Chirurgie anzuführen, mit der Erkenntnis der Frakturen 
und der genauen Diagnose ihrer Bruchrichtung. 

Selbst in sehr schwierigen Fällen ist der Höhensitz einer Rücken- 
marksgeschwulst im Frühstadium richtig festgestellt worden; ich 
verweise auf meine gemeinsame Arbeit mit Richard Cassirer in der 
Berliner Klinischen Wochenschrift 1921, Nr. 10. ‚„Frühdiagnose einer 
Halsmarkgeschwulst, Operation, Heilung." Die Operierte verrichtet 
heute nach 4!/, Jahren beschwerdefrei ihren vollen Dienst als Kranken- 
schwester. 

In vielen Fällen ist also das Lipiodolverfahren sicher überflüssig. So 
war es auch an sich überflüssig in dem einen meiner von Emil Heymann 
myelographierten Fälle ; wir verwenden ausschließlich Lipiodol. Die obere 
Grenze der vollständigen Leitungsunterbrechung des Markes befand sich 
am zweiten Dorsalsegment. Wenn ich nun trotz der Sicherheit der 
Diagnose die neue Methode benutzt habe, so geschah es, weil 6 Wo- 
chen zuvor der Kranke eine Erschütterung der Wirbelsäule erlitten hatte, 
und weil sich im unmittelbaren Anschluß an diese Verletzung bei dem 
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bis dahin völlig gesunden 44jährigen Manne die ersten Erscheinungen 
eines Rückenmarkleidens gezeigt hatten. 

Anders bei dem zweiten der myelographierten Kranken. Hier han- 
delte es sich um eine nicht sehr ausgesprochene Brown-Séquardsche 
Lähmung bei einem 55jährigen, der deutschen Sprache nur wenig 
mächtigen Manne, der noch dazu sehr schwerhörig war. Daher be- 
reitete die alles entscheidende Feststellung der anästhetischen, hypo- 
ästhetischen und hyperästhetischen Gebiete ungewöhnlich große Schwie- 
rigkeiten, die die ersten Untersuchungen des bekannten Neurologen 
H. Idelson in Riga und die im Augusta-Hospital mehrfach wieder- 
holten Bemühungen Cassirers nicht völlig zu überwinden vermocht 
hatten — von meiner Person ganz zu schweigen. Trotz dieser sympto- 
matologischen Schwierigkeiten ergab die Myelographie das gleiche 
Resultat wie die klinische Untersuchung, und die Operation hat beide 
Befunde bestätigt. 

Moniz hat in seiner bereits erwähnten Arbeit mitgeteilt, daß er auch 
die untere Grenze der Kompression myelographisch feststellt und 
zwar durch lumbale Einspritzung mit darauffolgender Trendelen- 
burgscher Beckenhochlagerung 8 Tage nach der atlanto-occipitalen In- 
jektion. Abbildungen veranschaulichen die erzielten Ergebnisse. 

Ich halte die Feststellung der unteren Grenze für einen Fortschritt. 
Denn ich habe einmal die intradurale Geschwulst eine so gewaltige Aus- 
dehnung nach unten einnehmen sehen, daß ich die Exstirpation nicht 
vollenden konnte. In einem zweiten Falle, bei dem die Ausschälung der 
Geschwulst eben noch möglich war, habe ich den Kranken nach dem 
gewaltigen Eingriff im Kollaps zugrunde gehen sehen. Endlich ließ sich 
in einem dritten Falle die am Halsmark sitzende Geschwulst von ge- 
wöhnlicher Größe ohne Schwierigkeiten entfernen, aber die Lähmungen 
schwanden nicht. Die nach Wochen ausgeführte Sektion wies eine 
zweite analoge Geschwulst am unteren Dorsalmark nach, die klinisch 
natürlich nicht hatte diagnostiziert werden können, da ja die Leitungs- 
unterbrechung bereits oben im Halsmark erfolgt war. Diese drei Fälle 
waren für die Operation überhaupt nicht geeignet; indessen ließ sich 
die Diagnose vorher nicht stellen. Liefert uns die Sicardsche Methode 
in dieser Hinsicht genügenden Aufschluß, so würde sie einen bedeuten- 
den Fortschritt darstellen. 

Von vielleicht ausschlaggebender Wichtigkeit, möchte ich glauben, 
kann die Myelographie in allen den Fällen werden, in denen die Höhen- 
diagnose wegen der schwankenden Symptome im Bereich der oberen 
Grenze auf Grund der neurologischen Methoden allein überhaupt nicht 
mit Sicherheit gestellt werden kann. Das sind die Liquorstauungen 
oberhalb der Tumoren und der sonstigen raumbeschränkenden Prozesse 
im Wirbelkanal, vor allem die bekannten Fälle von chronischer Menin- 
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gitis serosa. Für diese letztere Form der Erkrankung ist ja gerade das 
Unbestimmte, das Schwankende der oberen Grenze charakteristisch. 

Ferner sind an der Cauda equina wegen des langen intravertebralen 
Verlaufes dieser Wurzeln der oder die fortzunehmenden Wirbelbögen 
nicht ohne weiteres zu bestimmen. In diesen schwierigen Fällen bietet 
das Lipiodolverfahren eine Hilfe, die nicht unbeachtet bleiben darf. 

Es muß durchaus unser Grundsatz in der Rückenmarkschirurgie 
bleiben, unter Zuhilfenahme aller Methoden die Höhendiagnose so 
genau zu bestimmen, daB wir mit einer Mindestzahl von Bogenresek- 
tionen auskommen. Dadurch wird der chirurgische Eingriff erleichtert 
und gefahrloser gestaltet. Führt in dieser Beziehung die Lipiodolein- 
spritzung ohne Erhöhung der Gefahr zu einem sicheren Fortschritt, so 
soll sie dauernd willkommen sein. 


Bemerkung zu A. Picks 
„Lokalisatorische Tendenzen in der Aphasielehre‘“. 


Von 
S. E. Henschen (Stockholm). 


(Eingegangen am 3. August 1925.) 


Es ist eine mißliche Sache an nachgelassenen Schriften eines ver- 
storbenen Freundes Kritik zu üben, da er diese nicht mehr beantworten 
kann. Und doch scheint es nötig, einigen in einer neulich publizierten 
Abhandlung meines Freundes A. Pick vorkommenden Mißverständnissen 
gegenüber meiner Auffassung gewisser Einzelheiten in der Aphasie- 
lehre entgegenzutreten, um zu zeigen, daß ich mit ihm in der Tat einig 
bin, und daß wirklich ein Mißverständnis vorliegt. 

Es handelt sich um eine postume Schrift Picks: I. Über neuerlich 
zutage getretene lokalisatorische Tendenzen in der Aphasielehre, heraus- 
gegeben von Doz. Dr. O. Sittig (Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie, 
95, 231ff. 1925). 

Der um die Aphasielehre hochverdiente und von uns allen hoch- 
geschätzte gelehrte Forscher hat in dieser nachgelassenen Schrift zu 
den fast unzähligen früheren Abhandlungen einen neuen Beitrag ge- 
fügt, in dem er auch meine Auffassung einiger Einzelheiten dieser 
Lehre berührt. 

Nachdem Pick mit einigen Worten die extreme Auffassung meines 
verstorbenen Freundes Jendrassik hinsichtlich der anatomischen Re- 
präsentation des Wortes oder der Teile des Wortes oder selbst der 
Buchstaben kurz erwähnt hat, erinnert er daran, daß Jendrassik die 
Existenz eines Zentrums für Buchstaben, eines für Noten in einer be- 
sonderen Unterabteilung des Lesezentrums usw. und auch besondere 
Zentren als ‚Grundlage gruppenweiser Anordnung der Erinnerungs- 
bilder innerhalb der Zentren'' (S. 232) behauptet. 

Sodann sagt Pick: „In ausgesprochener Fortführung dieses Gedan- 
kenganges kommt Henschen zu dem Schlusse, daß das Studium apha- 
sischer Störungen zu einer solchen extremen Lokalisation selbst der 
einzelnen Wortbilder oder Wortteile, zur speziellen Lokalisation der 
verschiedenen Formen des Lesens der Worte, der Noten und Ziffern 
führt", und T. fügt hinzu, daß Mingazzini „ihm sekundiert mit der 
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Annahme einer Lokalisation der Verbalbilder und der Serien von Mono- 
und Bisilben“. In Weiterführung solcher Gedankengänge sagt nun 
Pick, „entwickelt dann Henschen die Anschauung — — — daß die ein- 
zelnen Worte (Affektworte oder Injektionen) im Gehirn fixe Lokali- 
sationen haben; d.h. die einzelnen Zellen oder Zellgruppen vermitteln 
gewisse Worte oder Phrasen. In Vertretung des gleichen Gedankenganges 
für das Verständnis höherer psychischer Fähigkeiten kommt er (Hen- 
schen) zu dem gleichen Schlusse wie S. Jackson, daß innerhalb des 
Aphasiegebietes für verschiedene Sprachen Zentren vorhanden sind 
und“ — — — daß sich ‚durch die Formation von Assoziationsbahnen 
zwischen den Sprachzentren gewisse aus Zentren und Assoziation zu- 
sammengesetzte Kreise für verschiedene Sprachen oder andere Detail- 
kenntnisse und Ideen bilden, die jeder für sich und ohne Schaden 
für die Kreise anderer Sprachen ausfallen oder geschädigt werden. 
Diese Kreise bilden die Unterlage der Ideenkreise.‘“ 

So weit das Zitat. Nun fügt Pick dazu Angaben einiger Sprach- 
forscher wie v.d. Gabelentz, welcher ironisch die absurde Frage auf- 
wirft, ob ‚der größte Anatom im Gehirn des besten Lateiners einen 
Akkusativ cum Infinitivo entdecken‘ kann, und darnach ‚als Ent- 
schuldigung für derartige Gedanken“ führt Pick den Psychiologen Stöhr 
an, der sich auch als Anhänger der ,,Küstchentheorie'* entpuppt und di- 
rekt ausspricht, „daß der Zuwachs an Begriffen wohl der Zerlegung 
des großen Sprachzentrums in kleinere, unabhängig reizbare Sprach- 
Zentren parallel gegangen sein wird“. 

Und weiter führt Pick einige Fälle an, in denen eigentümliche 
Reste ihrer Aphasie noch vorhanden waren, wie wir ja alle solche in 
der Klinik treffen, ohne imstande zu sein, sie zu erklären. 

So werden diese und andere Kuriositäten in einen Topf geworfen 
und das Ganze wirkt possenhaft und wird aus seinem wissenschaftlichen 
Zusammenhange gerissen. Aber Pick scheint aus dem Angeführten 
den Schluß zu ziehen, daß es nötig sei, „eine Revision der bisher schon 
aufgestellten Zentren anzubahnen‘“, um nicht anderthalb Jahrhundert 
zurückgeworfen zu werden (S. 234). 

Indessen findet Pick einen Ausweg aus den ‚Schwierigkeiten, 
die zu so extremer Lokalisation geführt haben“. Diese Schwierigkeiten 
werden ‚ohne weiteres beseitigt, wenn man annimmt, daß alle diese 
Erscheinungen auf einer verschiedenen Einstellung und Zinübung 
derselben oder gleichartiger anatomischer Elemente beruhen“ (S. 234). 

Es fällt mir wahrlich schwer, zu verstehen, wie mein in seiner ganzen 
Forschung und besonders in seiner Aphasieforschung für Gründlichkeit 
bekannter verschiedener Freund wie auch der erwähnte Sprachkenner 
v. d. Gabelentz und einige andere daselbst angeführte Autoren aus meinen 
Worten so absurde Schlüsse gezogen haben. Pick scheint das Wort 
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„fix“ mißverstanden zu haben und scheint auch bei der Deutung 
meiner diesbezüglichen Äußerungen nicht meine im Zusammenhang 
mit meiner Auffassung gemachten Darstellung der Entwicklung der 
hierher gehórenden Zentren berücksichtigt zu haben. Ich komme 
nämlich nach einer ausführlichen Motivierung zu dem Resultate, daß 
sich alle diese Erscheinungen eben durch die von Pick erwähnte Kon. 
übung‘‘ oder Einstellung der anatomischen Elemente dergleichen Zentren 
ausbilden und bei wiederholter Einübung oder Trainierung gewisser- 
maßen fix werden. Dieses habe ich expressis verbis in meiner Schrift 
„Über Sprach-, Musik, und Rechenmechanismen und ihre Lokalisation 
im Großgehirn‘‘ hervorgehoben (Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 
93, 273—278, spez. 290ff.). 

Daselbst ist zu lesen: „Wir haben gewiß keine speziellen Zentren 
für andere Instrumente. Nein, diese Zentren sind durch die Erziehung 
ausgebildet. Die Erziehung ist eine Art Training. Erziehung setzt 
eine Umbildung der früher mehr gleichförmigen Hirnzellen voraus.“ — — 


„Wie bei dem Sportsmann durch fortgesetzte Übung — — die gebrauch- 
ten — — Hirnrindenzellen und Fasern — — für die Ausübung 
gewisser Spezialitäten umgewandelt werden — — ‚so werden auch die 


Hirnzellen bei gewisser fortgesetzter Übung oder Erziehung umgebildet 
— — —. Werden nun diese Zentren und die Bahnen Generationen 
hindureh trainiert, wird die Umwandlung und die Differenzierung 
habituell und vererbt. Aus ursprünglich trainierten Zellkomplexen 
und Bahnen entsteht die Organisation der mehr konstanten Hirnzen- 
tren und Bahnen für diejenigen Funktionen, die für den Bestand der 
Organismen notwendig sind, also zuerst der nutritiven, dann der sen- 
sorischen und motorischen Zentren und Bahnen. Es ist demnach 
das Trainieren oder die Erziehung, die das Gehirn umwandelt und es 
für spezielle, höhere psychische Zwecke und Funktionen anpaßt. Die 
alltägliche Erfahrung z. B. in der Musik, in der Mathematik usw., ja. 
in allen Spezialfáchern zeigt, wie enorm weit dieses Trainieren getrie- 
ben werden kann — — —. In dieser Weise entstehen, meiner Meinung 
nach, die Hirnzentren und die Assoziationsbahnen. Die allermeisten 
Individuen, die eine spezielle Leistung auszuführen haben — — bilden 
eben durch ihre Leistungen ähnliche einfachere oder höhere, mehr 
komplizierte Funktionskomplexe aus. Die Entwicklung der Welt 
in Technik, Musik und Wissenschaft ist also auf Differenzierung der 
Hirnzellen und der Assoziationsbahnen, welche sich nach und nach 
durch die Erziehung an die Arbeit anpassen und dabei neue Verbände 
bilden, zurückzuführen.“ 

„Die anatomisch-funktionellen Verbände bilden die Unterlage ent- 
sprechender Ideenkreise — — bei dem Spezialisten. — Diese Funktionen 
werden nach und nach zu völlig automatischen Mechanismen ausgebil- 
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det, bei deren Leistungen die höhere psychische, klar bewußte Selbst- 
wirksamkeit nur wenig in Anspruch genommen wird. — — Auf dem 
Gebiete der Mathematik treten analoge Erscheinungen auf. Diese auto- 
matischen Mechanismen werden durch adäquate Reize eines oder 
mehrerer Zentren in Gang und Wirksamkeit gesetzt. — Das psychische 
Leben des Menschen setzt einen Reichtum solcher Automatismen — — 
voraus.‘ 


Aus diesem Auszug aus einer früheren Schrift (1919) ersieht ein 
jeder, daß meine Auffassung über die psychischen Mechanismen in der 
Hauptsache mit der Gedankenrichtung Picks übereinstimmt, und 
daB es ein Mißbrauch ist, die Theorie in Absurdum und das Lächer- 
liche zu ziehen. Wie weit aber diese Ausbildung von Zentren fortgehen 
kann, ist schwer zu sagen. Die zahllosen Reste von Worten und Wort- 
teilen, die komischen Verstümmelungen der Sprache bei Aphatikern 
müssen systematisch bearbeitet werden, ehe es möglich ist, die Grenzen 
der Verwechselungen und Travestierungen der normalen Sprache 
vollständig kennen zu lernen. 

Indessen ist die von Pick u.a. ironisch so genannte ,,Kástchentheorie'* 
oder richtiger Hypothese nicht so lächerlich, wie sie vielleicht manchem 
erscheint; und ich gestehe aufrichtig, daß ich diesbezüglich der Auf- 
fassung meines leider zu früh hingerissenen genialen Freundes Jen- 
drassik recht nahe stehe, da er in seinem ‚Balassa-Vortrage‘‘ (Budapest 
1914) sagt: „daß die einzige richtige Hypothese die Lokalisierung 
der Erinnerungsbilder in einzelne besondere Zellen ist. Es ist gänzlich 
verfehlt, daß, wie vielleicht Monakow glaubt, alle unsere Erinnerungen 
temporär immer von neuem in unser Gehirn sich einprägen sollten; 
in diesem Falle konnte von einer Erkenntnis keine Rede sein. Die 
Apperzeption kann nur so begriffen werden, daß dasselbe Erinnerungs- 
bild erneuert, das wir schon früher erworben haben.“ 

Daß solche Bilder, es sei von Worten, Buchstaben oder Gegenstän- 
den, optischen oder akustischen Charakters, jahrelang im Gehirn latent 
liegen können, davon hat ein jeder tägliche Erfahrungen. Eine solche 
Erfahrung habe ich von meinen jugendlichen Lehrjahren. Ich brachte 
als 20—22jähriger Botaniker 2 Jahre in Brasilien zu und sprach dann 
fließend portugiesisch. Während der nächsten etwa 55 Jahre hatte 
ich in meinem Vaterlande keine Gelegenheit, diese Sprache zu üben. 
Nicht eine halbe Stunde war ich mit dieser Sprache in der Zwischenzeit 
beschäftigt. Als etwa 60—75jähriger erlernte ich italienisch sprechen, 
lesen und schreiben, aber bisweilen fehlt mir ein Wort, und dann stellt 
sich nicht selten ein portugiesisches Wort ein, daß oft dem italienischen 
gar nicht ähnelt. Ich muß annehmen, daß diese Worte in etwa 50 Jah- 
ren latent in meinen Hirnzellen irgendwo lagen, um beim Fehlen des 
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italienischen Wortes, infolge eines Reizes adäquater oder ähnlicher 
Art hervorzukriechen. Der Grund jeder geistigen Entwicklung ist, 
daB die Sinnesbilder in Form von Vorstellungen, Begriffen und Gedan- 
kenbildern im Gehirn aufbewahrt werden, um bei geeignetem, adáquatem 
Reize aus dem Latenzstadium zu erwachen und mit den neuen Erfah- 
rungen sich zu neuen Gedanken kombinieren, welche sich im Gehirn 
deponieren. 

Ob nun diese Deposition in einer Zelle, in einer Gruppe von Zellen 
oder in einer Gruppe von Zellen mit ihren Assoziationsfasern liegt, 
das kommt auf eins aus, davon wissen wir zur Zeit nichts, aber daf diese 
Magazine gewisse, recht scharf umschriebene Rindenflüchen, die sog. 
Zentren, je nach dem Inhalte der Bilder einnehmen, das lehrt die 
Aphasielehre. 

Akustische Verbalbilder liegen in der Rinde des Wernickeschen 
Feldes, die optischen im Gyrus angularis usw. Daß eine Läsion oder 
Zerstörung dieser Felder mit ihren Zellen vollständige oder unvollständige 
Stórungen oder selbst totale Aufhebung der respektiven Funktionen 
zur Folge hat, das wissen wir. Diese Zellgruppen müssen demnach 
bei der Auffassung des gehórten oder geschriebenen Wortes Dienst 
machen. Aber die, meiner Meinung nach, noch ungelóste Frage ist, 
ob die hóhere psychische Auffassung, das Verstehen der reellen Bedeu- 
tung oder des Inhaltes der gehórten oder gesehenen Wortbilder auch 
in diesen Zellengruppen vor sich geht oder die erwähnten Zellenflächen 
nur Durchgangsplätze oder Etappe auf dem Wege zu höheren Gedanken- 
zentren sind. Aus den klinischen Daten kónnen wir strikte nur schlie- 
Den, daß das Worthóren, respektiv Wortsehen mit der Zerstörung 
der respektiven Zellgruppen vertilgt wird, aber dieser Effekt kommt 
zustande entweder wenn diese Zellen selbst die hóhere Auffassung ent- 
halten oder diese nur als Durchgangsstellen vermitteln. 

Für unsere Gedanken oder hóhere Auffassung ist das eine oder 
andere gleich schwierig klar zu fassen, denn das Problem, wie die Ma- 
terie, die Gehirnzellen, überhaupt Sinnesreize in Vorstellungen und 
Gedanken überführen oder sie vermitteln kónnen, ist ebenso schwierig 
zu lósen wie überhaupt den Zusammenhang zwischen der Funktion 
und der sichtbaren anatomischen Unterlage zu fassen. Ich betrachte 
deshalb die Frage, ob in jenen sensorischen Zentren die Wortbilder 
direkt deponiert sind oder nur diese zu höheren Zentren über- 
führen, als eine noch offene Frage. Die Hauptfrage, daß Bilder von 
gehórten oder gelesenen Worten oder sonst von optischen und 
akustischen Sinneseindrücken in Zellen oder Zellgruppen deponiert 
werden, diese Frage sowie die Frage, ob dabei eine bestimmte 
Lokalisation in bezug auf Wortbilder jeder Art stattfindet, betrachte 
ich als gelóst. 
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Wenn nun Pick es unbegründet fand, daß ich eine solche unendliche 
Bildung von neuen Zentren für psychische Zwecke annehme, so will 
ich doch darauf aufmerksam machen, daß er selbst solche äußerst 
spezielle Zentren im Prinzip schon angenommen hat, da er z. B. spezielle 
Zentren für spezielle Formen von Agrammatismus, wie für Buchstaben 
und Sätze usw. annimmt. Pick schreibt ja spezielle Abhandlungen 
mit dem Titel: Über die Lokalisation der Wortfindung, On the locali- 
sation of Agrammatismus usw. 

Das große Feld dieser Forschung ist noch nicht fertig, sondern 
erfordert wohl ein Jahrhundert von neuen Beobachtungen, Hypothesen 
und Theorien. In der Zwischenzeit mag es zweckmäßig erscheinen, 
selbst diejenigen Hypothesen zur Prüfung aufzunehmen, die einem 
oder dem anderen selbst zu abweichend von der geltenden Auffassung 
erscheinen. Nur aus einer solchen umfassenden und toleranten Kritik 
kann die Wahrheit endlich hervorgehen. 





Ein Fall von Ieterus gravis nebst Exanthem 
nach Salvarsanbehandlung. 


Von 
Gustaf Höglund. 


(Aus der Klinik für Nervenkrankheiten des Karolinischen Instituts [Stockholm]. 
Chef: Prof. Henry Marcus.) 


Mit 1 Textabbildung. 


( Eingegangen am 12. August. 1925.) 


Die Frage von dem Vorhandensein eines sog. Salvarsanikterus, 
d. h. eines als eine direkte Folge von einer Salvarsanintoxikation ent- 
standenen Ikterus, gehórt immer noch zu den ungelósten Fragen in der 
Medizin. Daß nach einer Salvarsanbehandlung bei einem Luetiker 
ein mehr oder weniger bósartiger Ikterus oder sogar eine akute gelbe 
Leberatrophie auftreten kann, ist eine wohlbekannte Sache. Aber 
nach wie vor steht die Frage offen, ob er eine Folge der syphilitischen 
Krankheit als soleher oder der überstandenen Salvarsanbehandlung 
ist. Schließlich ist natürlich die Möglichkeit vorhanden, daß dieser 
Ikterus auf Grund weiterer anderer Faktoren als dieser entstanden ist. 
Nach und nach ist in dieser Frage auch eine recht ansehnliche Literatur 
herangewachsen, die ich jedoch hier keine Veranlassung habe, ausführ- 
licher zu zitieren. Als Endurteil dürfte man indessen zu dem Resultat 
kommen, das Lindstedt in einer Abhandlung (1923) dargelegt hat, wo 
er sagt, daß es kaum einen einzigen Fall von Salvarsanikterus gibt, 
wo die Möglichkeit einer rein syphilitischen Ätiologie ausgeschlossen 
werden kann, daß aber andererseits bei den meisten Fällen von Sal- 
varsanikterus keine Möglichkeit vorhanden ist, zu beweisen, daß die 
Krankheit wirklich luetisch ist. Schließlich betont auch Lindstedt, 
daß man vorurteilsfrei alle Faktoren berücksichtigen muß, die für die 
ätiologische Bedeutung des Salvarsans sprechen können, und er macht 
speziell darauf aufmerksam, daß es wichtig ist, den Fällen, wo Ikterus 
bei salvarsanbehandelten Patienten auftritt, die nicht luetisch infiziert 
sind, besondere Aufmerksamkeit zu schenken. 

Derartige Fälle, die bisher veröffentlicht sind, gibt es nicht viele. 
Zuerst teilte Lube einen Fall (1917) mit, der jedoch nach seiner Natur 
sehr unsicher war. Der Patient starb nämlich nach der Salvarsan- 
behandlung unter Symptomen einer akuten Bauchfellentzündung. 
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Später konnte Zimmern (1919), der 370 Fälle von Salvarsanikterus 
in der deutschen Marine zusammengestellt hatte, 5 Fälle vorlegen, 
darunter 2 mit Malaria, 2 mit Ulcus molle und 1 mit Herpes zoster, 
welche Ikterus nach Behandlung mit Salvarsan bekommen hatten, 
ohne daß sie wissentlich luetisch infiziert waren. Hier kann jedoch 
angemerkt werden, daß nur in einem Fall Wassermanns Reaktion 
ausgeführt worden ist. Alle Fälle gingen in Genesung über. In vier der 
Fälle trat Ikterus als sog. „Spätikterus‘‘ 3—4 Monate nach Abschluß 
der Salvarsanbehandlung auf. In ihrer großen Statistik von 70 Fällen 
von Ikterus nach Luesbehandlung mit Salvarsan geben Stokes- Rude- 
mann (1920) kurz an, daß 4 von ihren Fällen keine Syphilis hatten. 
Eine nähere Beschreibung der Fälle erfolgt jedoch nicht. Ebenso teilen 
Sicard, Haguenau und Kudelski (1919) 2 mit Novarsenik behandelte 
Fälle mit nachfolgendem „tardif“ Ikterus mit, entstanden 4—8 Monate 
nach Beendigung der Behandlung, und welche Fälle keine Syphilis 
gehabt haben sollen. Es wird jedoch nur angegeben, daß Wassermanns 
Reaktion negativ war. Auch hat Lindstedt (1923) einen Fall von Ikte- 
rus bei einem 20jährigen Patienten mitgeteilt, der auf Grund von 
Bronchiektasien mit Salvarsan behandelt worden war. Der Fall ging zu 
Mors unter Symptomen, die mutmaßlich auf Leberatrophie deuteten. 
Doch war in diesem Falle niemals eine serologische Untersuchung aus- 
geführt worden. Schließlich hat Helly in einer Diskussionsausprache 
mitgeteilt, daß er im Felde 2 Fälle von akuter Leberatrophie bei Patien- 
ten beobachtet habe, die frei von Lues waren, aber an Malaria litten 
und mit Salvarsan behandelt waren. 

In der Klinik für Nervenkrankheiten ist gleichfalls ein Fall be- 
handelt worden, der unter diesem Gesichtspunkt von Interesse scin 
kann. Da es für die Diagnose notwendig ist, folgt hier nachstehend 
eine ziemlich ausführliche Beschreibung dieses Falles. 


E. K. T., 34 Jahre. Wärterinnengehilfin. 

Nichts Hereditáres von Interesse. Im Dezember 1917 soll während einer 
kürzeren Zeit eine Herabsetzung der Sehkraft auf beiden Augen entstanden sein, 
so daB die Sehschárfe bis zu Fingerzáhlen auf !/, m Abstand heruntergegangen ist. 
Árztlicherseits soll dabei eine Sehnervenentzündung festgestellt worden sein. 
Bereits nach etwa 1 Woche soll eine rasche Verbesserung eingetreten sein und 
nach etwa 3 Wochen soll das Sehvermógen wieder normal gewesen sein. Dann 
der Hauptsache nach gesund und arbeitsfáhig bis 1920, wo im Anschluß an In- 
fluenzasymptome Schwäche zuerst im linken Arm und darauf auch im linken Bein 
auftrat. Keine Schmerzen, aber leichte Parästhesien. Wurde dieserhalb im Früh- 
jahr 1920 während ungefähr 1 Monats im Provisorischen Krankenhause gepflegt 
und wurde daselbst besser. Sie wurde im Krankenhause mit Elektrizität und 
Massage behandelt. Wassermann-Reaktion damals negativ im Blute. Allmählich 
nahm die Parese im linken Bein von neuem zu. Sie wurde dieserhalb im Sep- 
tember 1921 in das Maria-Krankenhaus aufgenommen und daselbst 2 Monate 
gepflegt. Bei dieser Gelegenheit wurde vom Nervensystem Patellar- und Fuß- 
klonus auf der linken Seite konstatiert. Ebenso war Babinski-Reflex auf dem linken 
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Fuß positiv. Mit dem Augenspiegel wurde eine bleiche Papille auf dem linken 
Auge und eine temporale Entfärbung der Papille auf dem rechten Auge beobachtet. 
Bei der Lumbalpunktion war der Druck normal und Nonnes und Pandys Re- 
aktionen negativ. Der Zellengehalt 10 per Kubikmillimeter. Wassermann-Reaktion 
“negativ in Blut- und Lumbalflüssigkeit. Während des Aufenthaltes im Maria- 
Krankenhause wurde sie mit 6 Quecksilberinjektionen und eine kürzere Zeit mit 
Jodkaliummedikation behandelt. Der Zustand besserte sich nur langsam, aber 
die Beweglichkeit stellte sich nach und nach wieder ein. Im Frühjahr 1922 konnte 
die Pat. daher von neuem ihre Arbeit wieder aufnehmen, fühlte aber zuweilen 
eine Schwäche und Gefühl von Taubsein im linken Bein. 

Ende August 1924 fing dann die Parese im linken Bein an zuzunehmen. 
Als dies immer schlimmer wurde, wurde sie im November 1924 von neuem in das 
Maria-Krankenhaus aufgenommen, woselbst konstatiert wurde, daß die Patellar- 
reflexe lebhaft waren und die Bauchreflexe fehlten. Babinski-Reflex ungewiß. 
Wasseımann-Reaktion negativ im Blute. Lumbalpunktion wurde auf Grund 
von Weigerung der Pat. nicht ausgeführt. Als sie nach 10tägiger Pflege im Kranken- 
hause auf eigenen Wunsch entlassen wurde, kam sie in ein Erholungsheim, wo 
sich ihr Zustand indessen rasch verschlimmerte. Es soll Schwindel und Herab- 
setzung des Gehörs auf dem rechten Ohr aufgetreten sein. Auch soll sie bei ein- 
zelnen Gelegenheiten eine gewisse Schwierigkeit bemerkt haben, das Wasser zu 
halten. 

Sie wurde am 30. XII. 1924 in die Nervenklinik des Serafimerlazaretts auf- 
genommen, wobei folgender Status aufgenommen wurde. Allgemeinbefinden gut. 
Nichts von inneren Organen. Psyche ohne Anm. Sprache ohne Anm. 

Deutliche Kyphose in den unteren Brust- und den oberen Lendenwirbeln. 
Etwas Empfindlichkeit gegen Perkussion über der Kyphose. Im übrigen nichts 
vom Rückgrat. 

Kranialnerven: 1. ohne Anm. II. Sehkraft (korr.) l. und r. Auge = 0,6. 

Die Pupillen regelmäßig rund; reagieren für Licht und Akkommodation. 
Rechte Pupille etwas größer als die linke. Die Augenbóden zeigen besonders 
bleiche, gut begrenzte Papillen. Im übrigen nichts Bemerkenswertes. Gesichts- 
feld ohne Anm. 

. III.—XII. ohne Anm. 

Eine gewisse spastische Rigidität bei Beugungsbewegungen in beiden Beinen. 
Keine Paresen. Ein leichter feinwelliger Tremor in Zunge, Fingern und Augen- 
lidern. Die Sensibilität gegen Berührung und Temperatur überall ohne Anm. Der 
Schmerzsinn etwas herabgesetzt an der Außenseite der linken Wade und des 
Oberschenkels. 

Die tiefe Sensibilität deutlich herabgesetzt in beiden Großzehen. 

Der Kniehackenversuch auf der rechten Seite etwas unsicher, auf der linken 
Seite ohne Anm. 

Der Gang unsicher, spastisch und gleichzeitig schwankend. Rombergs Probe 
positiv mit Falltendenz nach hinten rechts. 

Reflexe: Corneal- und Rachenreflexe ohne Anm.  Bauchreflexe fehlen. 
Patellar-, Achillessehne-, und  Peroneus-longus-Reflexe lebhaft, auf beiden 
Seiten gleich. Babinskis, Oppenheims und Pussepps Reflexe positiv auf beiden 
Seiten. 

Bei der Lumbalpunktion wurde eine farblose, klare Flüssigkeit erhalten. 
Druck 130 mm. Nonnes, Pandys und Weichbrodts Reaktionen positiv. Keine 
Pleocytose. Wassermann-Reaktion negativ in Blut und Lumbalflüssigkeit. 

Den 8. I. und 13. I. 25. erhielt die Pat. resp. 0,30 und 0,45 g Salvarsan. Bei 
einer neuen Injektion den 22. I., kam wahrscheinlich nur eine sehr geringe Menge 
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Schlesingers Urobilinprobe stark positiv. Faeces entfärbt; die Sublimatreaktion 
zeigte jedoch nach wie vor schwache Rotfärbung. 

Den 4. II. Beim Eindampfen des Harnes konnten heute Tyrosinkrystalle 
nachgewiesen werden. 

Den 5. II. Das Allgemeinbefinden verschlechtert. Der Hautausschlag nun 
etwas vermindert. Bei Perkussion reicht der untere Leberrand nun bis zu ciner 
Ebene ungefáhr lcm oberhalb des Rippenbogens in der Mammillarlinie. Die 
Gallenfarbstoff- und die Urobilinreaktionen andauernd stark positiv. Meulen- 
grachts Reaktion positiv (1:35). Blutstatus: Hmgbl. 85%, rote Blutk. 3 180 000. 
Weiße Blutk. 3800. Thrombocyten 347 000. Wassermann-Reaktion negativ. 

Den 9. II. Andauernd starke Gallenfarbstoff- und Urobilinreaktionen. Im 
Sediment ziemlich zahlreiche kórnige Cyl., auch Leucinkrystalle. Bei der Sublimat- 
probe wurde nun keinerlei Fárbung erhalten. 

Den 14. II. Das Allgemeinbefinden der Pat. verschlechterte sich nach und 
nach immer mehr. Das Exanthem nahm rasch ab, aber gleichzeitig nahm die 
ikterische Farbe an Haut und Schleimhäuten zu. Nun wurden auch einige mittel- 
groBe Unterhautblutungen am linken Oberschenkel beobachtet. Die Grenzen der 
Leber nun, laut Perkussion, C,—C,, in der Mammillarebene. Immer noch starke 
Gallenfarbstoffreaktionen. Meulengrachts Reaktion stark positiv (1:95). Throm- 
bocyten 306 000. Die Sublimatprobe an den Faeces andauernd negativ. 

Den 19. II. Der Zustand fing nun an, sich allmählich zu bessern. Immer noch 
einige neue Unterhautblutungen. Die Grenzen der Leber wie zuvor. Meulengrachts 
Reaktion andauernd deutlich positiv (1: 60). Fortdauernd haben fast täglich 
Leucin- und Tyrosinkrystalle nachgewiesen werden können. Die Faeces nun 
leicht braungefärbt. Die Sublimatprobe zeigte deutliche Rotfärbung. 

Den 26. II. Starkes Hautjucken. Die ikterische Hautfarbe hat nun ab- 
venommen. Immer noch zahlreiche frische Hautblutungen. Nach wie vor deut- 
lich positive Gallenfarbstoff- und Urobilinreaktionen. Meulengrachts Reaktion 
schwächer positiv (1 : 20). Thrombocyten 297 000. 

Den 10. 111. Fortschreitende Verbesserung des Allgemeinbefindens. Von 
neuem einige frische Blutungen in der Unterhaut. Die Grenzen der Leber wie 
zuvor. Die Gallenfarbstoffreaktionen im Harn nun schwach positiv. Meulengrachts 
Reaktion positiv (1 : 24). Die Urobilinprobe positiv. Leucin- und Tyrosinkrystalle 
konnten nach wie vor nachgewiesen werden. 

Den 11. V. Allmählich besserte sich der Zustand mehr und mehr. Seit dem 
16. IIl. konnten keine Leucin- oder Tyrosinkrystalle im Harn nachgewiesen 
werden. Die Leber nahm auch an Größe zu und reichte bis hinunter nach dem 
Rippenbogen in der Mammillarlinie. Der Nervenstatus nun ungefähr wie bei 
der Aufnahme. Möglicherweise war der Gang etwas schlechter mit einer be- 
deutenden Spastizität. Die Ataxie gleichfalls etwas vermehrt, dagegen nahmen 
die Veränderungen in der Sensibilität ab. 

Den 29. V. wurde die Pat. aus dem Krankenhause entlassen. 


Wie man sieht, handelt es sich hier um eine 34jàhrige Frau, die 
ohne vorhergehende Krankheit zuerst transitorische Paresen in den 
Nervi optiei und brachialis bekommen hatte. Darauf entwickelten sich 
spastische Paresen in den Beinen, Cerebellarataxie, Sensibilitáts- und 
Reflexstörungen in Form von aufgehobenen Bauchreflexen und patho- 
logisch gesteigerten Reflexen an den Beinen. 

Es muß sich hier also um eine Krankheit handeln, die multiple Herde 
im Gehirn und dem Rückenmark abgibt, und die Differentialdiagnose 
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dürfte daher zwischen Sclerosis disseminata und Lues cerebrospinalis 
stehen. Mehrere Tatsachen machen die Diagnose Sclérose en plaques 
wahrscheinlich. Hätte Lues cerebrospinalis vorgelegen, so hätte Wasser- 
manns Reaktion in Blut oder Lumbalflüssigkeit bei einer der wieder- 
holten Untersuchungen positiv sein müssen in einem Falle wie dieser, 
der ja mit einer relativ kurzen Dauer so ernste Symptome vom Nerven- 
system gezeigt hat und so besonders unvollständig behandelt worden 
ist. Die leichte Pleocytose, die bei der ersten Lumbalpunktion beob- 
achtet wurde wie auch die positiven Eiweißreaktionen bei der späteren, 
sind besonders gewöhnlich auch bei Sclerose en plaques, besonders wenn 
sie bei akuten Exacerbationen der Krankheit auftreten, wie in diesem 
Falle. Was am allerstärksten für eine disseminierte Sklerose spricht, 
ist indessen der Krankheitsverlauf selbst mit seinen zu Anfang beson- 
ders deutlichen Remissionen entweder ohne oder mit einer so unvoll- 
ständigen antiluetischen Behandlung, daß ihr kaum eine nennenswerte 
Bedeutung beigemessen werden kann. Speziell möchte ich die Auf- 
merksamkeit auf die besonders rasch vorübergehende Herabsetzung 
des Sehvermögens als das erste Symptom der Krankheit richten, das 
ja für eine Sclérose en plaques sehr charakteristisch ist. Kommt dazu 
unter den objektiven Symptomen eine früh beobachtete temporale 
Entfárbung der Augenpapillen und spáter ein vollstándiges Verschwin- 
den der Bauchreflexe, so dürfte man den Fall als eine disseminierte 
Sklerose auffassen kónnen. So wurde der Fall auch bei der Aufnahme 
in das Serafimerlazarett aufgefaßt und es war auf Grund dieser Diagnose, 
daB ein Versuch mit Salvarsan und Jodkaliumtherapie gemacht wurde. 

Mit Ausgangspunkt von diesem Umstand besitzt der Ikterus, der 
im unmittelbaren Anschluß an die 4. Salvarsaninjektion auftrat, ein 
besonders großes Interesse. Wie aus dem Vorstehenden hervorgeht, 
erreichte er sein Maximum nach ein paar Wochen und klang dann lang- 
sam ab, um erst nach mehreren Monaten vollstándig zu verschwinden. 
Das Allgemeinbefinden war lange Zeit hindurch bedeutend angegriffen. 
Es lag eine besonders kräftige Cholämie mit vollständig acholischen 
Faeces vor, und daneben konnten im Harn während längerer Zeit 
außer  Gallenfarbstoff, Urobilin und Zylindern, reichlich Leucin- 
und Tyrosinkrystalle nachgewiesen werden. Hautblutungen konnten 
auch ziemlich zahlreich beobachtet werden, aber keine Blutungen aus 
den Schleimhäuten. Das Blutbild zeigte nichts Abnormes; besonders 
kann bemerkt werden, daß die Thrombocytenanzahl (bestimmt nach 
Kristensons Methode) auch während der stärksten Blutungstendenz 
normal war. Eine Milzvergrößerung konnte nicht wahrgenommen wer- 
den; dagegen zeigte die Leber anfänglich eine sehr schnell vorüber- 
gehende Vergrößerung, die später von einer perkutorisch wahrnehm- 
baren Verkleinerung begleitet war. Versuche mittels Röntgenunter- 
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suchung, die Größe der Leber zu verfolgen, mißlangen auf Grund des 
elenden Zustandes der Patientin. Dieser Symptomkomplex mit einem 
schweren Ikterus im Zusammenhang mit einem stark angegriffenen 
Allgemeinbefinden nebst klinischen Zeichen von einer Verkleinerung 
der Leber und endlich die erwähnten Veränderungen in Harn und Faeces 
berechtigen zu der klinischen Diagnose akute Leberatrophie, ungeachtet, 
daß die Symptome vorübergehender Art waren. 

So kommt schließlich die Frage nach der Ursache dieser Leber- 
atrophie. Syphilis, die ja oft in solchen Fällen nachgewiesen werden 
kann und für eine gewöhnliche Ursache der Krankheit gehalten wird, 
hat in diesem Fall freilich nicht nachweislich ausgeschlossen werden 
können, aber andererseits sind weder anamnestische noch andere An- 
haltspunkte erhalten worden, die auf diese Krankheit hindeuten. In 
diesem Zusammenhang kann betont werden, daß die negative Wasser- 
mann-Reaktion im Blute während des Ausbruchs des Ikterus der Pa- 
tientin eine syphilitische Krankheitsursache dieses Ikterus nicht aus- 
schließt, was u.a. Pulvermacher und Lindstedt hervorgehoben haben. 
Wie erwähnt, hat man indessen (Heinrichsdorff u.a. m.) auch dem 
Salvarsan Bedeutung für die Entstehung einer Leberatrophie zuschrei- 
ben wollen. Was meinen Fall anbelangt, so haben sich ja die Symptome 
im unmittelbaren Anschluß an eine Salvarsanbehandlung, sog. ,, Früh- 
ikterus“, entwickelt, was ja schon einen ursächlichen Zusammenhang 
glaubhafter macht. Außerdem hat sich indessen gleichzeitig mit den 
Lebersymptomen ein Hautausschlag mit dem Typus eines gewóhnlichen 
Salvarsanexanthems entwickelt. Mit den syphilitischen Exanthemen 
hatte er keine Ähnlichkeit (siehe die Figur). Da dies ja an und für sich 
beweist, daß eine Salvarsanintoxikation vorgelegen hat, bestärkt dies 
des weiteren die Annahme, daß die Salvarsanbehandlung die Ursache 
der Leberkrankheit der Patientin gewesen ist. Demnach dürfte man 
sagen kónnen, daf hier mit groDer Wahrscheinlichkeit ein Fall von 
wirklichem sog. ,,Salvarsanikterus'" vorgelegen hat, und im Vergleich 
mit den aus der Literatur erwähnten Fällen spricht meines Erachtens 
dieser Fall in sehr hohem Grade dafür, daf das Salvarsan einen Ikterus, 
evt. eine Leberatrophie, auch bei Nichtsyphilitikern verursachen kann. 
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Erfahrungen über die Anwendung eines neuen Schlafmittels 
— „Prolongal‘‘ — bei psychischen Erkrankungen. 


Von 


Dr. Heinz Mehner, 
Zweiter Oberarzt. 


(Eingegangen am 22. August 1925.) 


Zur Behandlung erregter Geisteskranker stehen uns schon eine große 
Anzahl von Schlafmitteln zur Verfügung. Eine ganze Reihe von ihnen 
sind aber nicht längere Zeit hindurch zu verwenden, weil sie zu starke 
Nebenerscheinungen machen. Die meisten kann man gerade bei den 
erregtesten Kranken nicht in Anwendung bringen, weil sie sich nur 
per os oder per anum verabreichen lassen. Bei diesen ist man auf die 
wenigen Mittel angewiesen, welche sich — ohne stärkere Reizerschei- 
nungen zu machen — zur subcutanen bzw. intramuskulären oder auch 
zur intravenösen Injektion eignen. Allen diesen Mitteln haften gewisse 
Nachteile an, die ihre dauernde Anwendung unmöglich machen. 

Das souveräne Mittel zur Beruhigung erregter Geisteskranker — das 
Hyoscin — wirkt zwar schnell. Die Wirkung klingt aber häufig sehr 
bald ab. Auch versagt es mitunter. Die Beigabe von Morphium be- 
seitigt zwar diese Mängel bis zu einem gewissen Grade. Da an das 
Morphium aber sehr bald Gewöhnung eintritt, kann man diese Kom- 
bination nur kurze Zeit geben. Gibt man es längere Zeit hindurch, 
so läßt die Wirkung nach. Nach Absetzen des Mittels machen sich 
häufig Entziehungserscheinungen bemerkbar. 

Mit gutem Erfolg haben wir seit längerer Zeit das Luminal-Natrium 
und das Veronal-Natrium zu intramuskulären Injektionen verwendet. 
Beide haben sich uns besonders in Verbindung mit Hyoscin bewährt 
— in der für das Luminal-Natrium von Sioli vorgeschlagenen Weise 
(Münch. med. Wochenschr. 1912, Nr. 25). — Beiden Mitteln haften aber 
Mängel an. Das Luminal-Natrium ist nicht in haltbarer Lösung her- 
zustellen, so daB die bequeme Ampullenform nicht verwendet werden 
kann. Wird zufällig einmal eine ältere Lösung benutzt, entstehen 
Infiltrate. Außerdem werden bei Verwendung höherer Dosen recht 
häufig Serumexantheme beobachtet. Das Veronal-Natrium macht 
häufig Reizerscheinungen an der Injektionsstelle — auch bei Zugabe 
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von Novocain—, die Kranken klagen über Schmerzen, es treten In- 
filtrate auf. Endlich ist die große Menge der Injektionsflüssigkeit 
(bis 10 ccm) sehr lästig. 

Neuerdings wird die von Kids: (Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psy- 
chiatrie 74) eingeführte Dauernarkose mit Somnifen vielfach empfohlen. 
Das Somnifen ist aber ein Mittel, welches längere Zeit hindurch nur mit 
großer Vorsicht angewandt werden darf. Über unangenehme Zwischen- 
fälle, zum Teil mit tödlichem Ausgange, berichten Äläsi selbst (a. a. O.), 
Moser (Dtsch. med. Wochenschr. 1923 Nr. 27\, Möllenhoff (Klin. Wo- 
chenschr. 1924, Nr. 26), Meyer (Klin. Wochenschr. 1923, Nr. 49) und 
andere Autoren!). Bei intravenöser Injektion sahen wir einmal einen 
schweren Kollapszustand, bei intramuskulärer Einspritzung Schwäche- 
zustände. Außerdem klang die Wirkung auffallend rasch ab, viel rascher 
als bei den älteren Mitteln. — Von einer ausgiebigeren Verwendung 
sahen wir ab, weil das Präparat den obersten Grundsatz der Arznei- 
behandlung, den Kranken nicht zu schädigen, nicht erfüllt. Zur Dauer- 
narkose haben wir mit leidlich gutem Erfolge bei Kranken, denen die 
Mittel innerlich gegeben werden konnten, Sulfonal, Luminal oder 
Veronal verwendet. Bei den übrigen gaben wir Luminal-Natrium oder 
Veronal-Natrium, evtl. in Kombination mit Hyoscin. Dabei haben wir 
die obengenannten Mängel vielfach störend empfunden. Die von 
Wiethold (Münch. med. Wochenschr. 1924, Nr. 42) empfohlene Dauer- 
narkose mit Hyoscin-Paraldehyd lief uns bei sehr erregten Kranken 
meist im Stich, weil die Wirkung nicht intensiv genug war, die Kranken 
die Paraldehydklysmen häufig sofort nach der Verabreichung wieder 
abpreßten?). 

So waren unsere Erfahrungen mit den genannten Präparaten, als 
uns vor einigen Monaten von den Farbenfabriken vorm. Friedr. Bayer 
& Co. in Leverkusen ein neues Präparat zur klinischen Prüfung über- 
wiesen wurde. Das Präparat, das den Namen ,, Prolongal'"' erhalten hat, 
gehórt zur Harnstoffreihe, ist dem Veronal verwandt. Es wurde uns 
geliefert in Tabletten zu 0,1 und als 15 proz. Lösung in Ampullen zu 
2 ccm. 

Wir haben etwa 80 — meist weibliche Kranke — damit behandelt. 
Diese litten fast durchweg an Psychosen mit mehr oder minder schweren 
Erregungszustünden. Am häufigsten verwendet wurde es bei heftig 
erregten Schizophrenen, ferner bei erregten Paralytikern und Imbezillen 





1) Anmerkung bei der Korrektur: Über die Verwendung des Somnifens und 
Schädigungen durch dasselbe berichtet zusammenfassend Müller in Bd. 96 dieser 
Zeitschr. f. d. ges. Neurologie u. Psychiatrie. 

2) Anmerkung bei der Korrektur: Wiethold verwendet jetzt neben dem Paral. 
dehyd auch Luminal, Veronal und ihre Natriumsalze zur Dauernarkose (Münch. 
med. Wochenschr. 1925, Nr. 35). 
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und bei agitierter Melancholie, einmal auch bei einem epileptischen 
Erregungszustand. Bei diesen schweren Zuständen wurde es meist als 
Injektion, zum kleineren Teil in Tablettenform gegeben. In leichteren 
Fällen: leichten Formen von Melancholie und Schizophrenie, leichten 
Erregungszuständen bei seniler und atherosklerotischer Demenz, 
Schlafstörung nach Chorea minor, funktioneller Agrypnie genügte 
fast stets die innerliche Verabreichung. 

Die Injektionen wurden fast durchweg intramuskulär, im Anfang 
auch subcutan vorgenommen. Bei der subeutanen Applikationsweise 
beobachteten wir mitunter kleine Infiltrate. Stärkere Entzündungs- 
erscheinungen sind niemals aufgetreten. Um aber diese Störungen zu 
beseitigen, wurde die subcutane Injektionsart vollkommen aufgegeben 
und das Prolongal nur noch tief in die Muskeln injiziert. Bei dieser 
Anwendungsform sind niemals Reizerscheinungen an der Einstichstelle 
beobachtet worden. Intravenös wurde das Mittel bei 2 Kranken mit 
schweren paralytischen Erregungszuständen verabreicht. Es wurde in 
der Menge von 0,15—0,6 eingespritzt, manchmal in Kombination mit 
Hyoscin. Die Wirkung trat bei dieser Applikationsweise sehr schnell auf, 
mitunter noch während der Injektion. Sie war auch etwas stärker 
als bei der intramuskulären Injektionsart. Die Dauer des Schlafes 
war nicht sehr lang, schwankte zwischen 1—3 Stunden. Bei einer dieser 
Kranken trat nach Einspritzen von 0,6 Prolongal, nachdem sie diese 
Dosis an den vorhergehenden Tagen ohne irgendwelche Nebenerschei- 
nungen vertragen hatte, ein Kollapszustand ein: Aussetzen der Atmung; 
kleiner, weicher und frequenter Puls; Cyanose. Dieser Zustand klang 
zwar nach einigen Minuten unter Anwendung von künstlicher Atmung, 
Hexeton- und Lobelininjektion wieder ab. Es wurde aber nach dieser 
Erfahrung die intravenóse Anwendungsweise, da sie uns als zu gefährlich 
erschien, vollkommen verlassen. 

Bei den 80 Kranken, welche das Prolongal zum Teil wochenlang in 
hohen Dosen erhalten haben, trat nur zweimal ein Arzneiexanthem auf. 
Es handelte sich um Kranke mit schizophrenen Erregungszuständen, 
von denen die eine etwa eine Woche lang dreimal táglich 0,6 Prolongal, 
die zweite eine Woche lang dreimal táglich 0,3, dann am letzten Tage 
zweimal 0,6 Prolongal erhalten hatte. Bei beiden klang mit Ausbruch 
des Exanthems die Erregung ab, so daß andere Schlafmittel nicht ge- 
geben werden mußten. Andere Nebenerscheinungen sind nicht beobachtet 
worden, vor allen Dingen keine Nierenreizung, keine Erscheinungen 
von seiten des Magen-Darmkanals bei peroraler Applikation. 

Die Wirkung des Prolongals als Schlaf- und Beruhigungsmittel 
war folgende: 

Bei leichten Schlafstörungen (funktioneller Agrypnie; Schlafstó- 
rungen bei leichten Depressionszuständen, nach Chorea minor, während 
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der Morphiumentziehungskur nach Abklingen der schwersten Ent- 
ziehungserscheinungen) genügten 0,1—0,3 des Präparates, um schnell 
tiefen Schlaf zu erzielen. Während der Morphiumentziehungskur vor 
Abklingen der schwersten Abstinenzerscheinungen waren stärkere 
Dosen (bis 0,6 evtl. mehrmals täglich verabreicht) nötig. (1 Fall.) 
Eine Morphinistin, bei welcher nach Abklingen der anderen Entziehungs- 
erscheinungen eine schwer zu bekämpfende Schlaflosigkeit zurück- 
geblieben war, schlief selbst auf größere Dosen (0,6 intramuskulär) nicht. 
Auf die Kombination von 0,3 Prolongal mit 0,001 Hyoscin wurde tiefer 
Schlaf erzielt, welcher die ganze Nacht anhielt. 

Bei stärkerer Erregung mußte als einmalige Dosis 0,3—0,6 per os 
oder als Injektion gegeben werden. Es trat meist nach einigen Minuten 
tiefer Schlaf ein, welcher 5—8 Stunden anhielt. Die Wirkung erfolgte 
bei peroraler Verabreichung nach 10 bis höchstens 30 Minuten, bei 
Darreichung als Injektion nach 5—10 Minuten. Nachdem das Mittel 
einige Male verabreicht worden war, beobachteten wir manchmal, daß 
die Wirkung etwas nachließ. Dann mußte die Dosis leicht erhöht 
werden oder einige Tage ein anderes Mittel eingeschaltet werden, um 
wieder vollen Erfolg zu erzielen. 

Bei den stärksten Erregungszuständen genügte Prolongal allein nicht. 
Hier bewährte es sich in Verbindung mit Hyoscin. Meist reichte 0,3 
Prolongal (intramuskulär appliziert) mit 0,001 Hyoscin aus. In einigen 
Fällen mußte die Dosis des Prolongals auf 0,6, einmal auf 0,75 erhöht 
werden. Gewöhnung an diese Kombination wurde nicht beobachtet. 

Das Präparat wurde bei schweren Erregungszuständen auch zur 
Dauernarkose verwendet. Die Dosen waren 0,3—0,6 per os oder intra- 
muskulär, dreimal bis viermal täglich verabreicht. Es trat (mit einer 
Ausnahme) weitgehende Beruhigung, mitunter auch lange währender 
Schlaf ein. Im letzten Falle wurde die Verabreichung nach einigen 
Tagen für kurze Zeit ausgesetzt, um dann wieder, wenn es nötig war, 
mehrere Tage lang durchgeführt zu werden. Dieser Wechsel wurde bis 
zur endgültigen Beruhigung fortgeführt. Eine geringe Herabsetzung 
der Wirkung nach längerer Zeit haben wir bei diesem fortlaufend ver- 
abreichten Gaben nur in einem Falle gesehen. Verringerung der Menge 
unter dreimal täglich 0,3 erwies sich bei schwereren Erregungszuständen 
als unmöglich. Bei einigen Kranken wurde diese Dauernarkose einige 
Wochen (Höchstdauer 4 Wochen) durchgeführt, ohne daß unangenehme 
Nebenerscheinungen auftraten — mit Ausnahme der obenerwähnten 
Arzneiexantheme. Selbst bei dieser langen Verabreichungsdauer sind 
— auch bei peroraler Applikation — Störungen von seiten des Magen- 
Darmkanals nicht beobachtet worden. 

Das Mittel wurde hauptsächlich auf der Frauenabteilung angewendet. 
Bei den wenigen Männern, die wir damit behandelt haben, kamen wir, 
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wie dies auch bei Verwendung anderer Schlafmittel der Fall ist, mit 
geringeren Dosen aus. 

Als besonders wertvoll hat sich uns das Präparat bei Verwendung 
zur Dauernarkose und in Verbindung mit Hyoscin erwiesen. Auf der 
Frauenabteilung wurde die Kombination Hyoscin-Morphium, welche 
schon vorher sehr eingeschränkt und durch Kombination des Hyoscins 
mit Veronal-Natrium oder Luminal-Natrium ersetzt worden war, nach- 
dem wir das Prolongal erhalten hatten, nur noch gelegentlich einmal 
angewendet. Ich erachte die Möglichkeit, auf das Morphium verzichten 
zu können, aus dem oben angeführten Grund für einen großen Fortschritt 
in der Behandlung erregter Geisteskranker. 

Das Prolongal hat alle Eigenschaften, welche man von einem Mittel 
zur Behandlung von Erregungszustánden psychisch Erkrankter ver- 
langen muß. Es wirkt intensiv, ist im Vergleich zur Stärke seiner 
Wirkung wenig giftig. Es kann per os und per injectionem verabreicht 
werden, ohne Reizerscheinungen im Magen-Darmkanal bzw. an der 
Injektionsstelle zu machen. Seine Anwendung verursacht auch sonst 
keinerlei Stórungen mit Ausnahme eines gelegentlich einmal auftretenden 
harmlosen Arzneiexanthems. Ich halte das Präparat für eine wertvolle 
Bereicherung des Arzneischatzes. 

Die intravenöse Injektion des Mittels ist besser zu unterlassen. 
Sollte einmal eine besonders schnelle und intensive: Wirkung nötig sein, 
so dürfte jedenfalls eine intravenöse Einspritzung nur mit größter Vor- 
sicht vorgenommen werden: Man muß also langsam injizieren, darauf 
achten, daß sich kein Blutgerinnsel in der Spritze bildet, darf die Dosen 
nicht zu hoch nehmen (keinesfalls über 0,45—0,6) und darf die In- 
jektionen nicht zu oft wiederholen. Bei peroraler und intramuskulärer 
Applikation empfiehlt es sich, im allgemeinen nicht über 0,6 hinaus- 
zugehen, 0,75 nur ausnahmsweise zu verwenden, wenn die kleinere 
Dosis einmal nicht ausreichen sollte. Für die Dauernarkose dürfte 
3—4 mal täglich 0,6 wohl in jedem Falle genügen, evtl. in Verbindung 
mit Hyoscin!). 

Bei Abschluß dieses Berichtes?) ist das Präparat noch nicht im 
Handel. Ich hofte, daß die Farbenfabriken das wertvolle Mittel bald 
auf den Markt bringen werden. Ich würde es, nachdem ich es einmal 
kennen gelernt habe, nur ungern bei der Behandlung erregter Geistes- 
kranker missen?). 


1) Bei der Verwendung der Kombination Hyoscin-Prolongal empfiehlt es 
sich, das Hyoscin nicht in der gleichen Spritze wie das Prolongal zu geben. 

3) Abgeschlossen am 15. VIII. 1925. 

3) Anmerkung bei der Korrektur : Das Proiongal wird jetzt in 20 proz. Lösung 
geliefert. Auch in dieser Form ist es bisher gut vertragen worden. 


Bestimmung sensibler Hirnzentren durch lokale 
Strychninreizung bei Katzen !). 


Von 
Dr. Leo Arinstein. 


(Aus der II. Medizinischen Klinik der Charité. — Direktor: Gehcimrat Prof. 
Dr. Kraus.) 


(Eingegangen am 3. September 1925.) 


Seit den bahnbrechenden Arbeiten Sherringtons über die Strychni- 
sation des Rückenmarks hat die Physiologie mehrmals versucht, das 
Strychnin als Mittel zum Studium der Funktionen auch anderer Teile 
des Zentralnervensystems anzuwenden. Besonders viel wurde mit 
dieser Methode in Italien gearbeitet, aber trotz der Fülle der Publika- 
tionen von Baglioni, Amantea und anderen Forschern ist es bis zur letzten 
Zeit nicht gelungen, auf diesem Wege vorwärtszukommen. Erst während 
des Krieges ist es Dusser de Barenne geglückt, mit dieser Methode die 
Lokalisation der sensiblen Zentren an der Gehirnoberfläche der Katze 
genauer zu bestimmen. Von der von Lewandowsky gefundenen spezi- 
fischen Affinität des Strychnins für sensible Areale ausgehend, hat 
Dusser de Barenne in sehr geistreicher Weise die Technik der Unter- 
suchung verfeinert und dadurch die streng isolierte Applikation von 
Strychnin auf kleine Flächen der Hemisphärenkonvexität ermöglicht. 
Auf Grund seiner Experimente an 34 Katzen kommt Dusser de Ba- 
renne zu folgenden Schlüssen: 

l. Es ist möglich, die sensiblen Funktionen des Cortex cerebri bei 
lokaler Anwendung von Strychnin zu bestimmen. 

2. Bei Einwirkung des Strychnins auf bestimmte Areale treten kon- 
stant typische Reizerscheinungen auf. 

3. Die Applikation des Strychnins auf andere Teile der Konvexität 
des Gehirns ruft solche Stórung nicht hervor. 

4. Die Störung der Sensibilität betrifft nicht nur die Hautsensibilität, 
sondern auch die Tiefensensibilität. 

5. Die > Störung der Haütsensibilität äußert sich in 


a) Vortrag in der Berliner Gesellschaft für Psychiatrie und Nervenkrankheiten 
am 13. VII. 1925. 
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a) Zeichen spontaner motorischer Erregung (Parästhesie); 

b) Hyperästhesie und Hyperalgesie; 

c) Steigerung der Munkschen Berührungsreflexe. 

6. Die Störung der Tiefensensibilität kommt zum Ausdruck in der 
abnorm gesteigerten Empfänglichkeit beim Kneifen und Drücken auf 
die Knochen, Sehnen oder Muskeln, nachdem die Hautsensibilität aus- 
geschaltet ist — durch Durchschneiden der afferenten Hautnerven oder 
durch Abtragen eines Teiles der Haut. 

7. Was die Hautsensibilität der Katze anbetrifft, so sind beide Körper- 
seiten im Cortex jeder Hemisphäre vertreten, aber die gegenüberliegende 
Seite ist stárker vertreten. 

8. Die Störung der Tiefensensibtlität, die durch die lokale Anwendung 
von Strychnin auf die reizbare Zone einer Hemisphäre hervorgerufen 
wird, ist stets einseitig, und zwar auf 
der gegenüberliegenden Kórperseite. 

9. In der reizbaren Zone kann 
man — entsprechend den Kórper- 
teilen, in welchen die Sensibilitáts- 
stórung zum Vorschein kommt, vier 
Teile unterscheiden: Kopfzentrum, 
Vorderbeinzentrum, Hinterbeinzen- 
trum und eine Zone der ,,gekreuzten 
*Nvmptomatologic'", d.h. das Zen- 
trum für das homolaterale Vorder- 





è e à Abb.1. Felis domestica. Schema der Lokali- 
bein und kontralaterale Hinterbein sation der Sensibilität. 


(Abb. 1). 1 - Hinterbeinzentrum, 


2 = gekreuzte Symptomatologie, 


10. Im Gegensatz zu den An- 3 = Kopf- und Vorderbeinzentrum. 


sichten von Munk und M. Rothmann 
überdecken Kopfzone und Vorderbeinzone einander fast vollständig. 
Bei meinen eigenen Versuchen, die in den letzten Monaten an 20 Kat- 
zen im Physiologischen Laboratorium der II. Medizinischen Klinik der 
Charité ausgeführt worden sind, habe ich exakt die Vorschrift Dusser 
de Barennes befolgt, habe aber auch seine spáteren Erfahrungen, die er 
bei der experimentellen Untersuchung an Affen gemacht hat, verwertet. 
Die von mir angewandte Technik hat sich folgenderweise gestaltet: 
Áthernarkose. Trepanation an der vorderen Hälfte des Schädels 
einseitig. Eröffnung der Dura mittels einer chirurgischen Nadel und 
weiter mit einer Schere. Freilegung einer Hirnhemisphäre im Bereich 
der Regio praecentralis, so daß der Sulcus cruciatus, Sulcus coronarius 
und Sulcus ansatus und die anliegenden Gyri leicht zu erreichen sind. 
Das ganze Operationsfeld wird mit einem Wattebausch (in warmer 
physiologischer Kochsalzlösung getränkt und ausgequetscht) abgewischt 
und ausgetrocknet, denn es ist von größter Wichtigkeit für den Erfolg 
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dieser Versuche, die zu untersuchende Oberfläche der Gehirnkonvexität 
möglichst trocken zu halten. Nur unter diesen Bedingungen kann man 
sicher sein, daß die applizierte Strychninlösung nur auf die gewünschte 
Stelle einwirken wird. Fließpapierstreifen von 8-10 mm Länge und 
5—6 mm Breite, betupft in 2 proz. Strychninlósung, werden für kurze 
Zeit auf eine bestimmte Stelle des Cortex aufgelegt. Die Strychnin- 
lósung wird durch Zusatz von einem Farbstoff, z. B. Toluidinblau, 
gefürbt und die mit der Strychninlósung behandelte Stelle der Gehirn- 
oberfläche wird nachher mit einem trockenen Fließpapierstreifen ab- 
getupft. Die gereizte Stelle ist dann trocken und durch blaue Fárbung 
deutlich markiert. Unmittelbar darauf wird die Wunde mit Klemmen 
geschlossen, und das Versuchstier vom Operationstisch frei auf den 
Boden gesetzt. Nach wenigen Minuten treten Reaktionsbewegungen 
ein, die auf Parásthesien im Kopf, Nacken, Hals, Mund, Vorderpfote, 
Hinterpfote, Schwanz — je nach der Lokalisation der Reizung — 
schließen lassen. Die Katze schüttelt den Kopf oder die Pfote, leckt 
die Extremitäten oder den Schwanz oder kratzt das Gesicht mit der 
Hinterpfote. Diese Reaktionsbewegungen treten bei der Katze, haupt- 
sächlich, aber nicht ausschließlich, auf der gekreuzten Seite auf, und 
verschwinden rascher auf der operierten Seite als auf der kontralateralen 
Körperhälfte, wo alle Reizerscheinungen erst nach 20—25 Minuten 
langsam und allmählich abklingen. Die oben geschilderten Reaktions- 
bewegungen treten spontan auf. Man kann sie aber, nachdem sie ab- 
zunehmen scheinen, willkürlich demonstrieren, indem man die ent- 
sprechenden Hautstellen durch Berühren oder Anfassen reizt. Es er- 
innert das an das ähnliche Verfahren bei den Meerschweinchen mit der 
Brown-Sequardschen Epilepsie, bei welchen der Anfall durch Kneifen 
der Gesichtshaut am Kieferwinkel hervorgerufen werden kann (Abb. 2 
bis 6). : 

Was die sensible Lokalisation auf der Hirnrinde der Katze anbetrifft, 
so haben meine Versuche die Richtigkeit der Forschungsergebnisse von 
Dusser de Barrene vollständig bestätigt. Ich konnte mich überzeugen, 
daß es bei der Katze ein gemeinschaftliches senso-motorisches Areal in 
der Regio praecentralis, deren hintere Grenze der Sulcus coronarius und 
ansatus bilden, gibt, daß aber die sensible Region der Hirnrinde über 
die motorische, d. h. über die Gyri sigmoid. ant. und sigmoid. poster. 
caudalwärts reicht. 

Es steht fest, daB die Kopf- und Vorderpfotenzonen einander über- 
greifen, und zwar im Bereich der Regio praecentralis — Gyrus sigmoid. 
anter., Gyr. sigm. post. bis zur ansata compensatoria und Gyr. supra- 
sylv. anter. Die Hinterpfotenzone nimmt den vorderen Teil des Gyrus 
marginalis ein und das Zwischengebiet ist das Zentrum der gekreuzten 
Symptomatologie, d.h. die Strychnisation dieses Gebietes ruft Sensi- 
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Studium der sensiblen Hirnzentren der Affen gibt allen Grund, die direkte 
chemische Einwirkung auf das Gehirn als eine Bereicherung der hirn- 
physiologischen Methoden zu betrachten. Die Vorzüge der lokalen 
Strychnisation im Vergleich mit der Exstirpationsmethode unterliegen 
keinem Zweifel: 

l. bei Anwendung dieser Methode schädigt man nicht das Gehirn; 

2. wir erzielen eine funktionelle vorübergehende und ziemlich streng 
lokalisierte Störung des Cortex; 

3. wir bekommen keine Ausfallserscheinungen, sondern Symptome 
der Reizung, die bei Tieren leichter zu beobachten sind und die uns die 
Möglichkeit geben zu definieren, an welchen Körperteilen die Sensi- 
bilitätsstörung eingetreten ist, denn die spontanen Bewegungen sind 
demonstrativ und eindeutig. 

Das was wir bei der Strychnisation der Hirnrinde an den Versuchs- 
katzen beobachten, muß wohl als Parästhesie aufgefaßt werden. Wenn 
wir ähnliche Reaktionsbewegungen bei einem Taubstummen oder unserer 
Sprache Unkundigen auftreten sehen würden, so könnte man sie auch 
nicht anders deuten. In dieser Beziehung genügt diese Strychninmethode 
den strengsten Anforderungen der Objektivität und neben den Methoden 
der bedingten Reflexe von Pawlow oder der assoziativen Reflexe von 
Bechterew muß die lokale Strychnisation des Zentralnervensystems als 
die exakteste Forschungsmethode beim Studium der sensiblen Lokali- 
sation bei Tieren und vielleicht auch beim Menschen betrachtet werden. 
Die Überlegenheit und Unschädlichkeit dieser Methode läßt hoffen, 
daß sie gelegentlich auch vom Hirnchirurgen, in derselben Weise wie 
die faradische Reizung, zur Lösung mancher Probleme angewendet 
werden wird. 

Die Strychnisation der Hirnrinde ist nur ein Teil einer größeren 
Frage — der direkten chemischen Einwirkung auf die Hirnrinde und das 
Gehirn überhaupt. Von diesem Standpunkt aus war mir besonders 
interessant die physiologische Wirkungsweise des Tetrophans zu prüfen. 
In seiner Arbeit über die therapeutische Anwendung dieses Mittels hat 
O. Foerster mitgeteilt, daß er bei den von ihm mit Tetrophan behandelten 
Tabikern eine beträchtliche Besserung festgestellt hat. Zur Erklärung 
dieser Besserung der Sensibilität nimmt O. Foerster an, daß das Tetro- 
phan analog dem Strychnin aus den Ganglien des Cortex das größt- 
mögliche Maß von Funktion herausholt, so ‚daß sie selbst auf vorher 
gänzlich ungenügende zuströmende Reize hin mit einem Erregungs- 
vorgang reagieren, der zum Zustandekommen des sensiblen Erlebnisses 
genügt". Diese geistreiche und gut fundierte Erklärung der Wirkungs- 
weise von Tetrophan hat mich gelockt bei meinen Versuchen an Katzen 
neben dem Strychnin auch das Tetrophan auszuprobieren. Das Er- 
gebnis war, wenn auch nicht unerwartet, so doch überraschend. Die 
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Katzen, bei denen die sensiblen Hirnzentren mit Tetrophanlösung 
betupft wurden, haben darauf in derselben Weise reagiert wie die 
Strychninkatzen. Meine Versuchstiere haben — je nach der Lage der 
mit Tetrophan behandelten Hirnoberfläche — den Kopf geschüttelt, 
das Gesicht mit der Hinterpfote gekratzt oder die Vorderpfote geleckt. 
Diese Versuche sind noch im Gange, aber soviel steht schon fest, daß 
die von O. Foerster ausgesprochene Vermutung richtig ist und durch 
meine Experimente als bewiesen betrachtet werden kann. 

Am Schlusse meiner Mitteilung möchte ich Herrn Geheimrat F. Kraus 
für das große Interesse, das er meiner Arbeit entgegengebracht hat, und 
für die Gastfreundschaft, die ich seit langer Zeit in seiner Klinik genieße, 
meinen herzlichsten Dank aussprechen. Herrn Kollegen F. H. Lewy, 
der mich bei der Ausführung dieser Untersuchungen stets in liebens- 
würdigster Weise mit Rat und Tat unterstützte, bin ich zu besonderem 
Danke verpflichtet. Ich danke auch den Leitern des kinematographi- 
schen Instituts der Charite, Herrn Dr. Rothe und Herrn Dr. K. Höfer 
für die Herstellung der schönen Filmbilder. 





Literaturverzeichnis. 


Sherrington, The integrative Action of the Nervous System. London 1911. — 
Baglions, S., e G. Amantea. Il metodo della locale stimolazzione chimica nello 
studio dei centri corticoli. Arch. di farmacol. sperim. e scienze aff. 17. 1914; Zeitschr. 
f. Biol., Technik u. Methodik 3, Nr. 6. 1913. — Amantea, G., Chemische Reizung 
der Hirnrinde des Hundes. Zentralbl. f. Physiol. 26. 1912. — Lewandowsky, M., 
und A. Simons, Zur Physiologie der vorderen und der hinteren Zentralwindung. 
Pflügers Arch. f. d. ges. Physiol. 129. 1909. — Rothmann, M., Über die Grenzen 
der Extremitätenregion der GroBhirnrinde. Monatsschr. f. Physiol. u. Neurol. 36, 
H.5. 1914. — Dusser de Barenne, Experimental Researches on Sensory Locali- 
gations in the cerebral cortex. Quart. journ. of exp. physiol. 9, Nr. 4. 1916. — 
Dusser de Barenne, Experimental Researches on Sensory Localisations in the 
cerebral cortex of the Monkey (Macacus). Proc. of the roy. soc. of London, Ser. B, 
96. 1924. — Dusser de Barenne, Experimentelle Untersuchungen über die Lokali- 
sation des sensiblen Rindengebietes im GroDhirn des Affen (Macacus). Verhandl. 
d. Gesellsch. dtsch. Nervenärzte (Innsbruck vom 24./26. IX. 1924) S. 81—109. — 
Meyer, Hans H., und R. Gottlieb, Die experimentelle Pharmakologie. Berlin- 
Wien 1922. — Amantea, G., La stricninizzazione e la cloroformizzazione diretta 
e circonscritta nell'esplorazione funzionali dei centrinervosi. Arch. di fisiol. 22, 
H. 4, S. 279—289. — Howard Florey, B. A., Microscopical Observations on the Cir- 
culation of the Blood in the Central cortex. Brain 48, Part. 1. 1925. — Foerster, O., 
Therapeutische Verwendbarkeit des Tetrophans. Klin. Wochenschr. 1925, Nr. 2. — 
L. Arinstein, Die Brown-Sequardsche Epilepsie. Experimentelle Untersuchung 
(russisch). Obosrenie newrologii i psychiatrii, Petersburg, 1914. (Monatsschrift, 
herausgegeben von W. Bechterew.) 





Z. f. d. g. Neur. u. Psych. IC. 35 


Wesen und Erfassung des Sehizophrenen !). 


Von 
Kurt Sehneider (Kóln a. Rhein.). 


(Eingegangen am 5. September 1925.) 


Man kann kaum behaupten, daß das Problem einer Systematik 
der endogenen Psychosen durch die Erweiterung der Dementia prae- 
cox zur Schizophrenie vereinfacht wurde. Bleuler würde sagen, dies 
sei kein Gesichtspunkt, denn es komme nur auf Richtigkeit und Un- 
richtigkeit, nicht aber auf Vereinfachung und Bequemlichkeit an. Zwei- 
fellos ist diesem Grundsatze zuzustimmen, aber man darf doch die Be- 
hauptung wagen, daß das Kriterium der Richtigkeit auf medizinisch- 
naturwissenschaftlichem Gebiet etwas anderes ist als auf psycholo- 
gischem, dem die Idee der Schizophrenie angehört. Ich möchte keines- 
falls so weit gehen wie Körtke, der innerhalb der psychischen Reihe 
nur die Frage gelten lassen will: ‚Wie sollen wir es nennen ?“‘, für den 
also die Einteilung der endogenen Psychosen eine reine Frage der 
Nomenklatur wäre, aber niemand wird doch bestreiten, daB etwa 
das Urteil, es seien schizophrene Assoziationsstörungen vorhanden, 
und die Ansicht, es sei richtig, sie zu Grundsymptomen zu erheben, 
eine sehr viel subjektivere Angelegenheit ist als die neurologische 
Diagnostik und Systematik. Und um Heraushebung und Ordnung 
rein psychologischer Tatbestände handelt es sich doch nun einmal 
bei den endogenen Psychosen. Sie sind keine „großen“ Krankheits- 
einheiten, die Somatisches und Psychisches umschließen, sondern 
„Kleine“ Krankheitseinheiten, die sich mit der Leitidee: ‚gleiche seelische 
Symptome — gleicher seelischer Ausgang‘ lediglich innerhalb der Gren- 
zen des Psychologischen bewegen. Was ihnen die Geltung großer 
Krankheitseinheiten geben will, ist bis heute Hypothese, und immer 
mehr nehmen ja auch die Zweifel zu, daß sie es sind; ich erinnere 
an Bumkes Auffassung der Schizophrenien als exogene Reaktionsformen. 
Jedenfalls: der gemeinsame Morbus dementiae praecocis oder schizo- 
phreniae ist eine Theorie, ein Postulat, eine Hoffnung. 

Bei der Gruppierung solcher psychischer Tatbestände kann es nun 
m. E. keine scharfen Abgrenzungen im Sinne der medizinischen Diffe- 





1) Vortrag im Deutschen Verein für Psychiatrie. Kassel, 2. September 1925. 
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rentialdiagnose, sondern immer nur T'ypenbildungen geben. In der 
allgemeinen Psychopathologie haben wir uns damit abgefunden, in den 
herausgearbeiteten Phänomenen nur Typen zu sehen, die Symptomen- 
komplexe, die ,, Einheiten zweiter Ordnung‘ Hoches, sind uns nur Typen, 
die psychopathischen Persönlichkeiten sind Typen — warum sollte 
es auf dem Gebiete der Psychosen nun auf einmal anders sein? In der 
Fülle ihrer möglichen Bilder sind Schizophrenie und Zyklothymie 
Typen, denen viele Fälle ganz, manche halbwegs, andere gar nicht 
entsprechen. 

Damit wird die Einteilung der endogenen Psychosen relativer, 
damit verliert auch auf diesem Wege die „Richtigkeit‘‘ ihre Strenge, 
der Kampf der Systeme und Schulen seine Schärfe, damit hat es z. B. 
keinen Sinn mehr zu streiten, ob die Rückbildungsmelancholie zum 
manisch-depressiven Irresein ‚gehöre‘, sondern nur, ob es praktisch 
ist, sie zu ihr zu zählen, oder ob es handlicher wäre, das nicht zu tun. 
Genau dasselbe gilt der Schizophrenie gegenüber von der Dementia 
paranoides, den Paraphrenien, dem präsenilen Beeinträchtigungswahn 
Kraepelins, der Involutionsparanoia Kleists, dem sensitiven Bezie- 
hungswahn XKretschmers. Sind solche Typen einmal gesehen, fragt 
es sich nur, ob es sich lohnt, mit ihnen in Zukunft als eigenen Formen, 
an denen man messen und sich orientieren kann, zu arbeiten — und 
mir scheint, es ist praktischer, von solchen Schöpfungen Gebrauch 
zu machen, als allmählich wieder eine Einheitspsychose zu haben. 
Praktischer auch dann, wenn sich bei allen diesen Formen gewisse 
gemeinsame Züge finden ließen und man sich ihrer Typenhaftigkeit 
und damit nicht nur der Möglichkeit, sondern der Sicherheit von 
Übergängen bewußt bleibt. 

Über die letzte biologische „Richtigkeit“ von Scheidungen und Ver- 
einigungen psychotischer Bilder wird, so hoffen wir, einmal somatische 
Forschung entscheiden, obschon, das dürfen wir heute schon vermuten, 
ihre Ergebnisse die psychischen Tatbestände nicht psychologisch ordnen, 
sondern psychologisch Zusammengehóriges auseinanderreißen werden, 
so daB, will man nicht überhaupt auf klinische Psychiatrie verzichten, 
die Aufgabe einer psychologischen Gruppierung immer bleiben wird. 
Dies aber ist eine Ordnung nach brauchbaren Typen: klinische Psychia- 
trie ist eine pragmatistische Wissenschaft. 

Es erhebt sich die weitere Frage: Soll sich diese Typologie nach den 
Zustandsformen oder nach den Verláufen richten? Wir werden beides 
brauchen. Da die Verläufe ja nur Abfolgen und Entwicklungen von 
Zustandshildern sind, wird die Aufstellung der Zustandstypen immer 
vorausgehen müssen. Unabweisbar aber ergibt sich sodann die für 
die ärztliche und soziale Psychiatrie so wichtige Aufgabe, in ihnen nach 
Merkmalen zu suchen, die auf Grund der Erfahrung Schlüsse auf Ver- 
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lauf und Ausgang erlauben. Dies wird stets die Frage bleiben, die man 
an uns stellt. — 

Fassen wir die Schizophrenie im Sinne eines Verlaufstypus, so 
fassen wir damit zugleich ihre unumstrittene Kerngruppe: psychotische 
Prozesse, die zerstören oder zum mindesten umbauen, die grundsätz- 
lich irreparabel sind und deren Ätiologien und somatische Grundlagen 
man nicht kennt. Es handelt sich also um eine Erfassung aus dem 
Verlauf, und dies ist die erste Art der Erfassungsmöglichkeit der Schizo- 
phrenie, die erste Möglichkeit, ihr Wesen zu sehen. Die Nachteile liegen 
auf der Hand: diese Fassung arbeitet mit der Zeit, mit der Zukunft 
und kann nach Art einer ‚Diagnose‘ nur insoweit verwendet werden, 
als der Verlauf hinter dem Zeitpunkt der Betrachtung liegt, vielfach 
also, insofern er den Krankheitsbeginn bedeutet. Wir kennen seit 
Jaspers die Grundbegriffe: Entwicklung und Prozeß. Auch sie sind 
Typen und erlauben daher Übergänge, und jeder von uns kennt Fälle, 
in denen diese Fragestellung nicht weiterhalf. Sie aufzugeben, liegt 
darum kein Grund vor, und trotz Anerkennung ganz schleichender 
Entwicklung von Prozessen aus bestimmten Charakteren heraus 
möchte ich die Erfassung der Schizophrenie nach dem Verlauf noch 
immer für die brauchbarste halten. Es scheint mir für unsere klinischen 
Ziele ratsam, sich mit dem Schizophreniebegriff an diese Erfassung 
zu halten. Keine der rein zuständlichen Erfassungsarten, die im folgen- 
den kritisch gewürdigt werden sollen, kommt ihr an klinischer Brauch- 
barkeit gleich. 

Der Schritt von der Dementia praecox zur Schizophrenie bedeutete 
neben einer Zurückstellung der Wichtigkeit des Verlaufs als Beginn 
und Ausgang vor allem eine Verfeinerung und Vertiefung der Sympto- 
matik, die von Inhalten, Ausdrucksabnormitäten, gröberen Erscheinun- 
gen aller Art zur Struktur vorzudringen suchte. Wir heißen daher diese 
zweite Form, das Wesen der Schizophrenie zu erfassen, die Erfassung 
aus der Struktur. Bleuler hat sie in einer ihr eigentümlichen Denk- 
störung, die er Assoziationsstörung heißt, und, wohl weniger streng, 
in Störungen des Gefühlslebens gesehen. Wo und wann diese Struktur 
vorliegt, ist, wenn ich ihn recht verstehe, Schizophrenie, wo sie nicht 
vorliegt, ist sie nicht. Niemand wird bezweifeln, daß jene hohen Grade 
gedanklicher Zerfahrenheit und seltsamer assoziativer Verbindungen, 
die Bleuler so anschaulich gezeigt und auch nach ihrem Zustandekommen 
analysiert hat, nur bei Prozessen in dem oben festgelegten Sinne beob- 
achtet werden, aber niemand wird auch bestreiten, daß ihre leichten 
und leichtesten Grade auch sonst, insbesondere in Zuständen der Be- 
nommenheit jeder Art und bei der epileptischen Demenz, vorkommen. 
Ihr Nachweis als Struktur des Traumes, als prälogisches Denken über- 
haupt, nimmt ihnen schon grundsätzlich die Bedeutung einer für die 
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Prozesse spezifischen Stórung und macht sie zu einer allgemein mensch- 
lichen Denk- und Erlebnisform, die in diesen zerstórenden Prozessen nur 
besonders deutlich wird, durch sie gewissermaßen aufgedeckt zutage 
liegt. Wie sehr unterliegen ferner diese leichten Assoziationsstórungen 
der subjektiven Deutung und Evidenz. Keine Frage: diese Assozia- 
tionsstórungen sind gerade gegenüber den zweifelhaften und beginnen- 
den Fällen eine fragwürdige Hilfe, und auf der anderen Seite reichen 
sie wieder weiter, als die Prozesse reichen. Der Schizophreniebegriff 
verlóre jede klinische Handlichkeit, wollte man ihn auf diese Asso- 
ziationsstórungen gründen. In wohl noch hóherem Grade bleibt die 
Feststellung von Affektstórungen der Evidenz des Betrachters über- 
lassen. Nichts ist schwerer zu beurteilen und vollends anderen zur 
gleichen Beurteilung zu vermitteln als Grad, Adüquatheit und Echt- 
heit von Gefühlen. Es ist sicher, daß die Anschauungen Bleulers viel- 
fach dazu verführt haben, den aus anderen, z. B. anamnestischen, 
Gründen als Prozeßkranken Erkannten gewissermaßen keine echten Ge- 
fühle mehr zuzutrauen, in ihre Gefühlsäußerungen Untiefe hineinzu- 
deuten, während man in anderen Fällen, die klinisch etwa als depressive 
Phasen einleuchten, nicht daran dächte, dies zu tun. Wer würde nicht 
derartige Depressive kennen, deren Stóhnen den Eindruck des Mecha- 
nischen, Leeren, Blechernen macht? Wir geben zu, daß zwar nicht das 
Phänomen der Gefühlsveródung, das den organischen Prozessen auch 
eigen ist, aber jene Steifheit, Sprunghaftigkeit und fehlende Modula- 
tionsfähigkeit der Gefühle in ausgesprochenen Ausprägungen nur bei 
den schizophrenen Prozessen vorkommt, aber allzu leicht werden da 
Spuren davon entdeckt, wo Verlauf und andere Symptome einem Pro- 
zc nahelegen und wo man sie in anderen Fällen nicht finden würde. 
Alles in allem: die schizophrene Struktur ist in ihrer Erfassung zu sub- 
jektiv und in ihrem Vorkommen zu weit, um die psychotischen Pro- 
zesse als Hauptsymptom in klinisch brauchbarer Weise kennzeichnen 
zu kónnen, so sehr sie als Fárbung der Zustandstypen stets zu beachten 
sein wird. Und außerdem gibt es psychotische Prozesse, die auch bei 
bestem Willen des Betrachters diese Struktur nicht aufweisen — und 
gerade Bleuler gesteht ihnen keine klinische Sonderstellung zu. Schizo- 
phrenie im Sinne der Struktur und Schizophrenie im Sinne des Prozesses 
deckt sich nicht. Man kónnte abhelfend von Zustandschizophrenie 
und Verlaufschizophrenie reden, jedenfalls empfiehlt es sich, stets zu 
sagen, welche Form man meint. 

Eine dritte Möglichkeit der Erfassung ist die aus dem Erlebnis, 
also eine phánomenologische. Es gibt wohl solche spezifische Prozeß- 
erlebnisse, und zwar scheinen sie alle auf dem Gebiete des Aktivitäts- 
bewußtseins zu liegen: es handelt sich um ein primäres Fehlen des Be- 
wußtseins der Eigenaktivität bei funktionalen Vollzügen, um jene 
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„autochthonen Ideen“ Wernickes, gemachten Gedanken, gemachten 
Willenshandlungen, gemachten Impulse. Neuerdings hat insbesondere 
Kronfeld auf diese Störungen als auf spezifische ProzeDsymptome 
hingewiesen. Man muß diese Heraushebung weniger, gut umgrenz- 
barer Erlebnisqualitäten unterscheiden von dem groß angelegten Ver- 
such Berzes, die ganze Schizophrenie mit allen ihren Symptomen aus 
einer primären Insuffizienz der psychischen Aktivität theoretisch 
abzuleiten. Weder Körperhalluzinationen irgendwelcher Art, noch 
selbst Gedankenlautwerden und Gedankenentzug, noch primäre Wahn- 
erlebnisse scheinen diese spezifische Bedeutung für die Prozeßerfassung 
zu haben wie diese Erlebnisse primär verlorenen Aktivitätsbewußtseins, 
mögen jene Symptome auch am häufigsten und ausgeprägtesten bei 
Prozessen vorkommen. Auch bei ihnen scheint es sich, wie bei der 
schizophrenen Struktur und, wie ich vorwegnehmend bemerke, auch 
bei den schizophrenen Ausdrucksanomalien, um allgemeine psycho- 
pathologische Mechanismen zu handeln, die in den endogenen Ver- 
blödungsprozessen nur am reinsten und breitesten bloßgelegt werden. 
Spezifisch dagegen sind der bisherigen Erfahrung nach jene Störungen 
des Aktivitätsbewußtseins, aber da sie nicht gerade sehr häufig sind, 
wird man die Annahme von Prozeßpsychosen nicht von ihrer Existenz 
abhängig machen können. 

Die vierte Möglichkeit der Erfassung, die aus dem Ausdruck, hatte 
früher einmal große Bedeutung für die Diagnose der Dementia praecox. 
‚Heute bedarf sie in diesem Zusammenhang kaum mehr der Erwähnung. 
Wir wissen, daß katatonische Erscheinungen aller Art, auch Manieren 
und Wortneubildungen, auch anderswo, vor allem bei Epileptikern 
in und außerhalb von Dämmerzuständen vorkommen. 

Es gibt noch eine fünfte und letzte Möglichkeit, schizophrene Pro- 
zesse zu erfassen. Ich meine das, was man die Frage des Rapportes 
oder Kontaktes zu heißen pflegt, und ich nenne diese Möglichkeit 
die Erfassung aus der Beziehung. Man geht kaum fehl, wenn man be- 
hauptet, daß dies im täglichen klinischen Leben der Weg ist, Schizo- 
phrenien, insbesondere leichtere Fälle, zu erkennen. Man könnte diese 
Methode als Reaktion des Unschizophrenen auf die schizophrenen Denk- 
und Gefühlsstörungen auffassen, doch spricht dagegen, daß wir den 
Eindruck des Schizophrenen vielfach auch da haben, wo er sich selbst 
bei weitherziger Annahme der Bleulerschen Grundsymptome nicht in 
ihrem Sinne objektivieren läßt. Man könnte weiter daran denken, 
daß wir ihn aus Feinheiten schizophrenen Ausdrucks, deren Vergröbe- 
rung wir als Steifheit, Unnatürlichkeit, Verschrobenheit in vielen 
ausgeprägteren Fällen gesehen haben, erschließen. Dagegen spricht 
jedoch, daß selbst relativ Ungeübte rasch dieses „Gefühl“ für das 
Schizophrene zu bekommen pflegen. Gewiß gibt es auch hier viele 
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Täuschungen, auch für den Erfahrensten, und gewiß ist die Erfassung 
aus der Beziehung noch subjektiver als die aus der Struktur. Immer- 
hin gibt die Übereinstimmung verschiedener Untersucher im einzelnen 
Falle zu denken. Es scheint auch nicht so zu sein, daß ‚schizoide“ 
Beobachter schlechtere Barometer für diese Art der Erfassung von 
Schizophrenen sind als andere, wie andererseits diese vielleicht nicht 
weiter zurückführbare Erkenntnisquelle die Prozeßschizophrenen aus 
den ,chizoiden" Psychopathen herauszuheben scheint. Alle Prozeß- 
psychotischen erfaßt jedoch auch sie nicht, denn bei manchen, vor allem 
jenen ,,pyknischen*' Schizophrenen von Mauz, ist die Beziehung durch- 
aus ungestórt. Und ferner werden wir mitunter von Schizophrenem 
auch da ,angeweht", wo dann Anamnese und Befund das Vorliegen 
einer schizophrenen ProzeBpsychose ausschließen lassen. Hat man einen 
solchen Eindruck am klinisch unrechten Ort, so gilt dasselbe wie bei 
der Erfassung aus der Struktur: es ist etwas Zustandschizophrenes da, 
das eben weiter reicht als die Verlaufschizophrenie. — 
Zusammenfassend komme ich zu folgenden Aufstellungen: Vom 
Standpunkt einer pragmatistischen klinischen Psychiatrie, die nur 
Typen kennt, scheint es zweckmäßig, von der Schizophrenie als Struk- 
tur wieder zur Prozeßschizophrenie (Verlaufschizophrenie) zurück- 
zukehren und in ihrem Rahmen, ebenfalls als Typen, zahlreiche und 
sicher noch vermehrbare Unterformen stehenzulassen. Prozesse lassen 
sich zwar in seltenen Fällen aus gewissen Erlebnissen, aber weder aus 
der Struktur noch aus dem Ausdruck noch aus der Beziehung sicher er- 
fassen. Die klinisch brauchbarste Methode ist die Erfassung aus dem 
Verlauf. Daß auch sie im Einzelfalle versagen kann, liegt an der 
Typenhaftigkeit aller psychopathologischer Abgrenzungen. 
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a) Methodisches. 

In einem kurzen Nachtrag zu der Il. Mitteilung meiner Studien 
über die Permeabilität der Meningen habe ich eine Verbesserung der 
Untersuchungsmethodik angegeben, auf die ich ihrer Wichtigkeit wegen 
nochmals zurückkommen muß. 

Die Brommethode basiert auf der quantitativen Bestimmung des 
Broms! Es muß deshalb versucht werden, die in dieser Beziehung be- 
stehenden Fehlerquellen auf ein Minimum einzuschränken! Wie aus den 
früheren Veröffentlichungen hervorgeht, liegt eine solche vor allem in 
der unvollkommenen Enteiweißung und der geringen Haltbarkeit der 
Goldbromidlösung, die nach Zusatz des Goldchlorids zu der enteiweißten 
Liquor- und Serumlösung entsteht. 

Bei genauer Innehaltung der bisherigen Vorschriften ist zwar die 
dadurch bedingte Gefahr nicht mehr groß, aber sie erschweren die 
Technik unzweifelhaft. Besonders unangenehm ist die Zersetzlichkeit 
der Metaphosphorsäure, auch in Substanz, die trotz Aufbewa im 
Exsiccator nicht auf die Dauer verhindert werden kann. Ich habe des- 
halb schon seit längerer Zeit Versuche mit anderen Enteiweißungs- 
methoden gemacht und bin schließlich zur Benutzung von Salpeter- 
säure und Phosphor-Wolframsäure in der angegebenen Form über- 
gegangen, die sich so gut bewährt hat, daß ich sie jetzt ausschließlich 
benutze!). Die Technik gestaltet sich nun folgendermaßen: 

1) Anmerkung bei der Korrektur : Die Benutzung der kürzlich von Hauptmann 
empfohlenen Trichloressigsäure (2095) erscheint mir ebenfalls weniger zweckmäßig, 


da die Eiweißfüllung besonders bei geringem Eiweißgehalt des Liquors nur sehr 
langsam vor sich geht und außerdem ein mehrmaliges Filtrieren notwendig macht! 
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1. Zu 2,5 cem Liquor setzt man 0,15 ccm reine konzentrierte Salpeter- 
säure und nach kurzem Umschütteln 0,1 ccm 10 proz. Phosphor-Wolfram- 
säure. Bei abermaligem Schütteln tritt fast momentan (auch bei sehr 
geringem Eiweißgehalt) eine ziemlich grobflockige Ausfällung des Ei- 
weißes ein. Nach 5 Minuten Stehenlassen wird langsam filtriert und 
dann zu je 1 cem Filtrat 0,2 ccm einer 0,5 proz. Goldchloridlösung hin- 
zugesetzt. Nachdem die Lósung mindestens 5 Minuten gestanden hat, 
kann die kolorimetrische Bestimmung stattfinden. 

2. Zu 2,0 cem Serum werden 4,0 ccm einer 33 proz. konzentrierten 
Salpetersäure und nach kráftigem!) Umschütteln 0,6 ccm der gleichen 
10 proz. Phosphor-Wolframsäure hinzugesetzt. Nach abermaligem kräf- 
tigen!) Umschütteln und 5 Minuten Stehenlassen wird ebenfa‘ls filtriert 
und dann zu je l cem des Filtrates 0,2 cem der 0,5 proz. Goldchlorid- 
lósung gefügt. Nach weiteren 5 Minuten kann wiederum kolorimetrische 
Untersuchung stattfinden. 

Die 10 proz. Phosphor-Wolframsáure benutze ich jetzt statt der 
früher angegebenen 5 proz., weil es mir zweimal bei Serum, das 24 resp. 
48 Stunden in der Hitze gestanden hatte, passierte, daB die Enteiweißung 
mit der 5proz. Lösung unvollständig blieb, dagegen mit der 10 proz. 
anstandslos erfolgte. 

Die Vorteile dieser Enteiweißungsmethode (statt durch Metaphos- 
phorsáure) sind mannigfach. 

Einmal sind die Gebrauchslósungen (konzentrierte und 33 proz. Sal- 
petersáure sowie 10 proz. Phosphor-Wolframsáure) lange (mindestens 
mehrere Wochen in dunkler Flasche) haltbar und kónnen deshalb in 
größeren Mengen vorrätig gehalten werden. Die Phosphor-Wolfram- 
säure in Substanz scheint jahrelang brauchbar zu bleiben. Wichtiger 
sind aber zwei andere Momente: Auch bei sehr geringem Eiweißgehalt 
des Liquors tritt die Ausfällung sehr schnell ein (stets innerhalb der 
ersten Minute, meist momentan) und ist trotzdem großflockiger als bei 
Metaphosphorsäure, so daß bei einigermaßen vorsichtigem Filtrieren 
keine Gefahr der Eiweißpassage besteht, die für die exakte kolorimetri- 
sche Bestimmung so gefährlich ist. Und schließlich hat sich gezeigt, 
daß auch die Stabilität des Liquor- und Serumfiltrates nach Zusatz von 
Goldchlorid sehr viel besser ist als bei Benutzung von Metaphosphor- 
säure. Es scheint, daß dies durch einen Überschuß vorhandener Sal- 
petersäure bedingt ist. Besonders bei Benutzung des Autenriethschen 
Kolorimeters ist die bessere Haltbarkeit außerordentlich wichtig wegen 
der gekitteten Glaströge (vgl. I. Mitteilung). Aber auch mit dem Bürker- 
schen Colorimeter, den ich jetzt ausschließlich benutze, glaube ich noch 
genauere Resultate erzielt zu haben. In einer Reihe von Fällen habe ich 


!) Das kräftige Umschütteln ist wichtig, weil der hohe Eiweißgehalt des 
Serums die gute Durchmischung erschwert, die unbedingt notwendig ist! 
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eine vergleichsweise Bestimmung des Bromgehaltes 5 Minuten und 
24 bis 48 Stunden nach Zusatz des Goldchlorids zu dem Serum- und 
Liquorfiltrat vorgenommen und dabei sehr gute Übereinstimmung ge- 
funden. Beachtet muß nur werden, daß die Untersuchung beider 
Flüssigkeiten in nicht zu großem Abstand voneinander geschieht, weil 
mit der Zeit eine leichte, aber gleichmäßige Aufhellung des Farbtones 
eintritt. Die erwähnte Zeitspanne von 5 Minuten zwischen Zusatz des 
Goldchlorids zu den Filtraten und Colorimetrie ist notwendig, um den 
Farbenumschlag voll auswirken zu lassen. 

Die Herstellung der Testlösung geschieht in analoger Weise, doch 
kann man auf Zusatz von Phosphor-Wolframsäure verzichten, weil da- 
durch kein merkbarer Einfluß auf den Farbton bedingt wird. Ich be- 
nutze gewöhnlich folgende Konzentration: Wässerige Bromnatrium- 
lösung 1 : 4000 1 ccm, konzentrierte Salpetersäure 0,1 ccm, 5 proz. Gold- 
chloridlósung 0,2ccm. Natürlich kann die Bromlósung in jeder be- 
liebigen Konzentration nach dem jeweiligen Bedarf angesetzt werden. 
Im übrigen verweise ich auf die früher angegebene Technik, deren 
Einhaltung in allen Punkten allerdings Voraussetzung brauchbarer 
Resultate ist. 

Diese wiederholte Forderung erscheint mir notwendig wegen einer 
Bemerkung von Bieling und Weichbrodt in ihrer kürzlich erschienenen 
Arbeit über die Austauschbeziehungen zwischen Blut und Liquor. Die 
Autoren schreiben dort: „Walter, welcher sich zum Bromnachweis der 
von Weichbrodt angegebenen Goldchloridreaktion bediente, konnte nach- 
weisen . . . Wir haben auch mit dieser Methode die Angaben Walters 
nachgeprüft und sie bestátigen kónnen, móchten aber darauf hinweisen, 
daß die Reaktion sehr viel deutlicher wird, wenn man den Liquor 
24 Stunden stehen läßt. Es bildet sich dann bei Anwesenheit von Brom 
eine kolloidale Braunfárbung heraus..." 

Dazu ist folgendes zu sagen: 

l. Die von mir angegebene und benutzte Bromreaktion hat mit der 
Weichbrodtschen Goldchloridreaktion nichts zu tun! Letztere beruht 
bekanntlich darauf, daf nach Zusatz von Goldchlorid zum Liquor (auch 
bromfreiem) bei gewissen pathologischen Fällen eine Trübung durch 
Ausfällung von Eiweißkörpern auftritt. Läßt man die Lösung längere 
Zeit stehen, so wird das Goldchlorid in kolloidaler Form ausgefällt und 
nimmt schließlich eine violette Färbung an. Meine Bromreaktion be- 
ruht dagegen auf der Bildung von Goldbromid. Sie kann deshalb auch 
nur in bromhaltigen Lösungen auftreten, wobei es ganz gleichgültig ist, 
ob das Lösungsmittel Wasser, Alkohol, Liquor, Serum usw. ist. 

2. Auch das sich bildende Goldbromid fällt, wenn die Lösung nicht 
genügend sauber oder verunreinigt ist, in kolloidaler Form aus und wird 
dann bei längerem Stehen schmutzig braun. Aber ich habe immer wieder 
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betont, daß dieses unbedingt zu vermeiden ist, weil dadurch eine colo- 
rimetrische Bestimmung des Bromgehaltes unmöglich wird. 

3. Gegenwart von Eiweißsubstanzen, die die Weichbrodische Reaktion 
geben, sind, worauf ebenfalls schon von mir hingeweisen ist, genau so 
gefährlich, weil sie ebenfalls zu einer kolloidalen Ausfällung des Gold- 
bromids führen! Die oben angegebene Enteiweißung soll ja gerade 
diese wichtigste Fehlerquelle ausschließen. Man kann also direkt sagen, 
daB Eintritt der Weichbrodtschen Reaktion die quantitative Aufwertung 
der Goldbromidreaktion unmóglich macht! 

Für die Beurteilung des Ausfalles der Bromreaktion ist naturgemäß 
die Feststellung der Normalwerte von großer Bedeutung. Die Zahl 
meiner „normalen Patienten‘ ist immer noch verhältnismäßig klein, 
so daß die früher angegebenen Grenzwerte von P.-Q. (2,90 und 3,30) 
noch nicht absolut feststehen. Freilich liegen die Schwierigkeiten einer 
solchen Normierung keineswegs allein in der Zahl der untersuchten Fälle! 
Sehr wesentlich ist die schon mehrfach erwähnte Tatsache, daß wir in 
dem negativen Ausfall aller bisher bekannten Liquorreaktionen keines- 
wegs einen Maßstab für die normale Permeabilität besitzen, was be- 
sonders deutlich an den Befunden bei senil Dementen zutage tritt. Es 
werden also ausgedehnte Statistiken notwendig, die uns ein Urteil dar- 
über erlauben, welche Psychosen, Neurosen und auch körperlichen Er- 
krankungen prinzipiell ohne Störung der Permeabilität verlaufen. Und 
schließlich wird man in Rücksicht auf die Mitteilungen von Hoff und 
Heilig über Permeabilitätssteigerungen während der Menstruation und 
von Benda über analoge Veränderungen in der zweiten Hälfte der 
Schwangerschaft auch noch die Möglichkeit physiologischer Schwan- 
kungen berücksichtigen müssen! Ich möchte aber betonen, daß ich bis- 
her keine Beobachtungen gemacht habe, die mir eine Änderung der 
Zahlen notwendig erscheinen lassen. Auf jeden Fall muß ich für meine 
Methode einen Quotienten von 1,39, wie Bieling und Weichbrodt ihn bei 
einem Normalen gefunden haben wollen (nach ihren Zahlen errechnet), 
unbedingt als extrem pathologisch bezeichnen. Soweit aus der Arbeit 
der beiden Autoren hervorgeht, haben sie allerdings den Bromgehalt 
des Gesamtblutes, nicht wie ich, des Serums allein, durch quantitative 
Analyse bestimmt, so daß ein direkter Vergleich unserer Werte nicht 
ohne weiteres möglich ist. 

Eine Bestätigung meiner Normwerte sehe ich außerdem in den 
Arbeiten von Wiechmann und Dietel über das Verhältnis des Blut- 
zuckers zum Liquorzucker. Ersterer findet, daß bei gesunden nüchternen 
Individuen der Liquor zwischen 54 und 689, des Plasmazuckers ent- 
hält und daß dieses Verhältnis auch bei Diabetes annähernd dasselbe 
bleibt. Diese Normwerte stimmen also bis auf 0,5%, genau mit meinen 
normalen Bromquotienten überein. Dietel gibt als normalen Zucker- 
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wert des Liquors 45—62% des Blutzuckers an, das wäre eine um 
30/, größere Spielbreite und würde einer Herauf- und Herabsetzung 
unserer Bromwerte um 5 auf 2,85 und 3,35 entsprechen! Wenn man 
berücksichtigt, daß diese Zahlen mit ganz anderen Methoden gewonnen 
sind, so darf man, glaube ich, von einer geradezu überraschenden Über- 
einstimmung sprechen, und zwar um so mehr, ae keinem der Unter- 
sucher die Werte des anderen bekannt waren. Es sei nur nebenbei er- 
wähnt, daß für viele Krankheitsformen ein Vergleich der Zucker- und 
Bromwerte nicht möglich ist, da der Zucker im Liquor bei verschiedenen 
pathologischen Prozessen (Entzündungen und Tumoren) abgebaut wird 
(Wiechmann), so daß sich bei derartigen Krankheitsformen die Menge 
des in den Liquor übertretenden Zuckers dem Nachweis entzieht. 


b) Die Permeahbilität der Alterspsychosen. 

Kaum ein Gebiet in der Psychiatrie ist so ungeklärt, wie die Psy- 
chosen des Rückbildungsalters. Gewiß hat die Histologie zur Klärung 
mancher Fragen beigetragen und vermag gewisse Gruppen nach anato- 
mischen Gesichtspunkten zu differenzieren. Aber intra vitam sind wir 
keineswegs imstande, den anatomischen Befund sicher vorauszusagen, 
und auch umgekehrt erlaubt der histologische Befund keinen bindenden 
SchluB auf die Psychose. Der Streit um die Bedeutung der senilen 
Plaques kann fast als typisch für die Unsicherheit angesehen werden, 
die in bezug auf die Wertigkeit der einzelnen mikroskopischen Ver- 
änderungen im alternden Gehirne herrscht. Und daß die für das 
Senium fast einzige gewohnheitsmäßige Unterscheidung von einfacher 
seniler und arteriosklerotischer Demenz weder klinisch noch anatomisch 
streng durchführbar ist, darüber besteht heute kaum noch ein Zweifel. 
Wieweit ferner die diffusen Hirnveränderungen, die wir doch wohl not- 
wendig als Voraussetung einer senilen Demenz annehmen müssen, von 
den lokalen Gefäßalterationen abhängig sind, ist noch eine ganz offene 
Frage. Ein Parallelismus besteht jedenfalls nicht! Noch ungeklärter 
und widerspruchsvoller sind die Ansichten über die ,,prásenilen Psy- 
chosen". Hier sind die elementarsten Vorfragen noch ungelóst! Sind sie 
„organisch“ oder ‚funktionell‘? Sind es nur Spätformen von Psychosen, 
die wir auch in jüngeren Jahren antreffen (Katatonie, Paraphrenie, 
Melancholie) und die nur durch die noch recht hypothetische Involutions- 
phase ein besonderes Gepräge bekommen, oder gehören sie schon kausa!- 
genetisch dem Senium an, oder schließlich bilden sie eine Kategorie für 
sich ? 

Das alles sind Probleme, die in den letzten Jahren immer wieder 
diskutiert worden sind, ohne daß jedoch wesentlich neue Gesichtspunkte 
beigebracht worden wären. Mit einer gewissen Resignation betont daher 
Kehrer in seinem Referat über die Psychosen des Um- und Rückbil- 
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dungsalters die Notwendigkeit, diese Krankheitsfälle vom Gesichts- 
punkt der Pathologie des Stoffwechsels und der Funktion der vege- 
tativen Nervensystems zu untersuchen. 

Im folgenden will ich zu zeigen versuchen, daß die Permeabilitáts- 
prüfung mit der Brommethode uns hier voraussichtlich weiterbringen 
kann, und zwar nicht nur, indem sie neue Einblicke in die Genese ge- 
wisser Alterspsychosen gewährt, sondern auch in diagnostischer Hin- 
sicht! 

In der II. Mitte ung über die Permeabilitätsverhältnisse der 
luetischen Erkrankungen konnte ich wahrscheinlich machen, daß bei 
der Paralyse neben den lokalen intracerebralen Prozessen auch toxische 
Momente eine Rolle spielen, da die nachweisbar erhöhte Durchlässigkeit 
der Barriere den Übertritt schädigender Stoffe aus dem Blut in den Li- 
quor und damit ins Gehirn entsprechend der Weilschen und Hauptmann- 
schen Theorie zur Folge haben muß. Die Anwendung der Brommethode 
bei den verschiedensten Krankheitsformen hat mir nun gezeigt, daß die 
Permeabilität der Meningen offenbar eine außerordentlich wichtige 
Funktion darstellt und ihre Schädigung weit über den Rahmen der 
Paralyse hinaus eine prinzipielle Bedeutung hat. Heute, wo ich bereits 
das Ergebnis von mehreren hundert Einzeluntersuchungen übersehe, 
bin ich der festen Überzeugung, daß sich die Permeabilitätsprüfung zu 
einem unentbehrlichen Hilfsmittel der Untersuchung und Diagnostik aus- 
bilden wird, zumal die Technik relativ einfach und wenig zeitraubend ist. 

Die Resultate, über die ich heute berichte, waren vielfach für mich 
selbst überraschend und schienen nicht selten anfangs widerspruchsvoll. 
Sie haben aber bisher in jedem Fall, wo durch Verlauf der Krankheit 
oder Sektion eine objektive Kontrolle möglich wurde, eine unerwartete 
Klärung gefunden! 

Die schon erwähnte Tatsache der diffusen Zellerkrankung bei der 
senilen Demenz mußte ja- schon die Vermutung einer allgemeinen 
toxischen Schädigung des Gehirns nahelegen. Der Nachweis der erhöhten 
Durchlässigkeit der Meningen gibt dieser Annahme eine reale Grundlage! 

Die Frage nach der kausalen Bedeutung der gesteigerten Permeabi- 
lität für die senile Demenz hat die Kenntnis der normalen Permea- 
bilität im Senium überhaupt zur Voraussetzung. Hatte ich in der 
I. Mitteilung gezeigt, daB das Verhältnis der Bromkonzentration in 
Blut und Liquor bei gesunden Menschen ein relativ konstantes ist 

Bromgehalt des Blutes ; 
Fee = P.-Q.) und bei 3,00 liegt, so ist damit noch 
Bromgehalt des Liquors 
keineswegs gesagt, daß im höheren Alter, wo die Gefäße meist schon 
normaliter arteriosklerotische Veränderungen erleiden, die Verhältnisse 
die gleichen bleiben. Naturgemäß bin ich nicht in der Lage, Befunde 
von ganz gesunden Greisen beizubringen, wohl aber verfüge ich über 


e 
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mehrere Fálle von Erkrankungen des spáteren Alters, die keine senile 
Demenz aufwiesen und zugleich normale Permeabilitätsverhältnisse 
zeigten. Ich stelle sie mit kurzen Krankheitsgeschichten den weiteren 
Ausführungen voran, damit sich auch der Leser ein Urteil über die 
Diagnose zu bilden vermag. 


Fall 1. Karl Eb., 71 Jahre, Maschinenmeister. Keine Heredität. Gut ge- 
lernt. Nie ernstlich krank. Ehe nach kurzer Zeit geschieden. VerlieB Ende der 
80er Jahre grundlos gute Stellung, weil er sich einbildete, schwedische Arbeiter 
hätten die von ihm aufgestellten Maschinen absichtlich zerstört. Ging zur See, 
kehrte aber nach kurzer Zeit aus Rotterdam zurück, weil er sich verfolgt fühlte. 
Seither in Gärtnerei des Bruders tätig. Völlig autistisch, schimpfte viel vor sich 
hin, wobei die ‚Schweden‘ eine große Rolle spielten. Machte seine Arbeit stets 
fleißig und ordentlich mit guter Umsicht. ‚„Wußte mit allem Bescheid." Störungen 
des Gedächtnisses der Merkfähigkeit und der Intelligenz haben nach Angaben 
des Bruders bis zum Tage der Erkrankung nicht bestanden. 13. I[I. 1925 Schlag- 
anfall mit Lähmung der linken Seite. 

Aufnahme 24. III. 1925. Periphere Arterien rigide. Blutdruck nicht erhöht. 
Urin: Eiweiß —, Aldehyd ++. Pupillen o. B. Typische linksseitige Hemiparese 
mit starker bulbärer Sprachstörung. Anfangs leicht benommen. Dann klar. 
Keine Aphasie und Apraxie. Schreiben, Lesen und Orientierung gut, Gedächtnis 
und Merkfähigkeit, soweit prüfbar, intakt. 

1. IV. 1925 Bromversuch; Zellen 4/3, Phase I —, Eiweiß 0,33 (Liquor ganz 
leicht blutig). WaR. im Liquor und Blut —, P.-Q. 3,00. 

Bis zum 10. VII. 1925, wo Exitus an Pneumonie erfolgte, Zustand im wesent- 
lichen unverändert. 

Sektion: Auf Innenseite der Dura ganz frische Petechien. Basilaris, Carotis 
interna und deren größeren Äste ziemlich stark arteriosklerotisch verändert. 
Pia der Konvexität leicht milchig getrübt. Keine erkennbare Rindenatrophie. 
Gehirngewicht mit Pia: 1500g. Rindensubstanz ziemlich blutreich. In Pons 
nahe der Mittellinie ca. erbsengroßer, gereinigter Erweichungsherd mit bräunlicher, 
aber ziemlich glatter Wandung. 

Histologischer Befund: Pia leicht bindegewebig verdickt, Rindenstruktur 
architektonisch erhalten, auch einzelne Zellen wenig verändert. Die größeren Ge- 
fäße der Pia einschließlich der Präcapillaren sind zwar nicht hochgradig, aber meist 
deutlich hyalin verändert. Die Gefäße der Rinde und des Marks ebenfalls leicht 
fibrös verdickt. Um Gefäße des Marks Abbaustoffe in geringer Zahl. Fettgehalt 
der Rindenzellen vermehrt, aber nicht hochgradig. 


Zusammenfassung: Da Patient ohne Anamnese eingeliefert und eine 
Intelligenzprüfung anfangs unmöglich war, wurde zuerst an eine arterio- 
sklerotische Demenz gedacht. Die auf Grund des Bromversuchs sofort 
eingeholten Erkundigungsn dürfen als Bestätigung der Permeabilitäts- 
prüfung angesehen werden, da das Bestehen einer Paraphrenie ohne 
senile Erscheinungen wohl sicher ist. 

Fall 2. Fräulein S., 70 Jahre alt, wurde am 2. I. 1925 in medizinische Klinik 
wegen Suicidversuch durch Trinken von Brennspiritus in delirentem Zustand 
eingeliefert und am 3. I. 1925 in psychiatrische Klinik überführt. 

Befund: Blasse, hagere Patientin mit rigiden Arterien. Blutdruck: 200/105H,0. 


Pupillenreaktion wenig ausgiebig, sonst neurologisch und körperlich ohne Be- 
sonderheiten. 
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Psychisch orientiert, faßt aber nur langsam auf. Etwas schwer besinnlich. 
Kann keine Anamnese angeben. Nachts bettflüchtig. Am nächsten Tag wieder 
deliröse Unruhe, ängstlich, sieht Blut an Händen. Vom 4. Tag an klar. Viele 
hypochondrische Beschwerden. Motiviert Suicidversuch mit Angst vor Krankheit. 
Bittet um Untersuchung von Stuhl, Urin, Speichel und Blut. Habe was Tierisches 
im Körper. Mache andere krank. Intelligenzprüfung ergibt mäßige Resultate. 
Rechnet besonders sehr schlecht, spricht nur mit Mühe 5 Zahlen nach. 

Am 20. I. 1925 Bromversuch. Liquor klar, Zellen 1/3, Phase I —. Eiweiß 
0,166?/,; WaR. im Blut und Liquor —, P.-Q. 2,97. 

Seit Ende Januar treten depressive Ideen zurück. Patientin wird freier. 
Intelligenzprüfung am 24. II. ergibt bis auf Rechnen erheblich bessere Resultate. 
Spricht 7 Zahlen nach, gibt gute Anamnese. Über Zeitgeschichte gut orientiert. 
Persönlichkeit erhalten (bezüglich Rechnen gibt Patientin an, schon in der Schule 
darin versagt zu haben). 

1. III. 1925 gegen Revers entlassen; ca. 8 Tage später Suicid durch Ertränken. 


Zusammenfassung: Die Diagnose lautete anfangs: Depressions- 
zustand auf seniler Basis. Die gefundene normale Permeabilität er- 
weckte Bedenken gegen die senile Demenz. Diese Bedenken sind durch 
den weiteren Verlauf durchaus bestätigt. Es handelt sich um eine De- 
pression bei einem 70jährigen Fräulein ohne Erscheinungen einer senilen 
Demenz mit normaler Permeabilität. 


Fall 3. Fritz Prö., Landwirt, geb. 1844. Großvater Trinker. Eine Schwester 
kurze Zeit anscheinend wegen manischer Erregung in Anstalt. Selbst früher 
stets gesund. Guter Schüler. 3 Kinder gesund. Nach Tod der Frau im Jahre 1912 
verändert. Wurde Mitglied einer religiösen Sekte. Verlangte auch von erwachsenen 
Söhnen, daß sie ihr beiträten. Gab viel Geld für religiöse Zwecke aus. Winter 
1918 mehrere Monate depressiv. Danach wieder gesteigerter Betätigungsdrang. 
Sehr herrisch, bekam Streit mit Söhnen. Drohte, als sie seinen Wünschen nicht 
entsprachen, mit Enterbung und wollte alles seiner Sekte vermachen. Deshalb 
am 11. X. 1922 Einweisung in Klinik. 

Befund: Hagerer, sehr rüstiger Mann. Keine nennenswerte Verhärtung der 
peripheren Gefäße. Blutdruck nicht erhöht. Innere Organe o. B. Abgesehen von 
fehlenden Hautreflexen neurologisch o. B. 

Psychisch affektlabil, sehr weitschweifig und wortreich in Erzählungen. 
Berichtet eingehend über Vorleben und Streit mit Kindern, gegen die er paranoisch 
eingestellt ist. Bei Intelligenzprüfung erweist sich Patient in jeder Beziehung als 
orientiert. Das Gedächtnis ist auffallend gut, auch bezüglich der letzten Zeitereig- 
nisse ist er gut orientiert. Er liest regelmäßig seine Zeitung und verfolgt politische 
und landwirtschaftliche Nachrichten eifrig. Das Urteil ist, soweit sein Streit mit 
den Söhnen in Frage kommt, paranoisch einseitig und unbeeinflußbar, im übrigen 
seinem Bildungsniveau durchaus entsprechend. Während die manische Erregung 
ziemlich rasch abklang, bleibt feindselig paranoische Einstellung gegen die Söhne 
bestehen. Gegen die auf Antrag der Kinder ausgesprochene Entmündigung suchte 
Patient sich mit allen ihm zugänglichen Rechtsmitteln zu wehren. Gegen Ver- 
sprechung, nichts ohne Einwilligung der Ärzte zu unternehmen, konnte Patient 
auf offener Abteilung mit freiem Ausgang gehalten werden, bis er im März 1925 
heimlich nach Hamburg zu einem Freunde reiste. Nach Rückkehr wird er im Juli 
1925 wieder erregter. Glaubt, daB seine verstorbene Frau in Anstalt sei. Dabei 
ausgesprochener Rededrang mit Ideenflucht, wobei Streit mit Söhnen wieder in 
Vordergrund tritt. 
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Am 10. VI. 1925 epileptiformer Anfall mit Kollaps und Aussetzen des Herzens, 
von dem Patient sich aber sehr schnell vollkommen erholt. 

30. VI. 1925 Bromversuch. Liquor klar, Zellen 2/3, Phase I —, Eiweiß 0,25°/% 
P..Q. = 2,98. WaR. im Blut und Liquor —. 


Zusammenfassung: Bei einem 81jáhrigen Manne, der in den letzten 
Jahren mehrere manische und depressive Phasen durchmachte und eine 
paranoische Veränderung zeigt bei Fehlen seniler Symptome, findet sich 
eine normale Permeabilitát. Ob der zuletzt auftretende Anfall als Folge 
eines apoplektischen Insultes oder kardiogen (Embolie?) bedingt war, 
läßt sich zur Zeit nicht entscheiden. 

Diese 3 Fälle zeigen, daß die Permeabilitát bis ins hohe Alter hinein 
normal bleiben kann, sogar trotz sicher bestehender Arteriosklerose der 
Hirngefäße, wie sie in Fall 1 durch die Apoplexie bewiesen, in Fall 3 
auf Grund eines epileptiformen Anfalles als möglich anzusehen ist. Sie 
bestätigen also eine früher von mir mitgeteilte Beobachtung von Arterio- 
sklerose des Gehirns nach Schrumpfniere bei einem 48jährigen Manne 
mit mehreren Apoplexien, der 14 Tage nach dem letzten schweren In- 
sult ebenfalls noch einen normalen Permeabilitätsquotienten aufwies. 
Schon damals betonte ich, daß Arteriosklerose der Hirngefäße und er- 
höhte Permeabilität keineswegs immer parallel gehen. 

Auch wenn man von der Voraussetzung ausgeht, daß die Permeabi- 
lität letzten Endes eine Funktion der cerebralen und spinalen resp. 
meningealen Gefäße ist, ein Standpunkt, den besonders Spatz in letzter 
Zeit vertreten hat, und der durch die fo'genden Untersuchungen noch an 
Wahrscheinlichkeit gewinnt, bieten die angeführten Fälle der Erklärung 
kaum eine Schwierigkeit. Schon seit ziemlich langer Zeit wissen wir, 
daß die Sklerose der Hirngefäße vornehmiich in zwei Formen auftritt, 
die zwar nicht selten zusammen vorkommen, aber oft auch isoliert auf- 
treten; nämlich 1. die Erkrankung der großen Basisgefäße und ihrer 
direkten Áste und 2. die hyaline oder fibróse Entartung der kleinen 
GefáBe. In der letzteren Form haben wir nach den histologischen Er- 
fahrungen der letzten 20 Jahre die eigentliche Ursache der arteriosklero- 
tischen oder senilen Demenz und überhaupt der psychischen Symptome 
zu sehen, während die erstere, um mit Klarfeld zu sprechen, fast aus- 
schließlich neurologisches Interesse besitzt. Da für den Stoffwechsel 
direkt lediglich die Capillaren in Frage kommen, wird man a priori 
auch nur mitihrem Zustand den Grad der Permeabilitätin Zusammenhang 
bringen, d. h. also eine erhöhte Durchlässigkeit nur erwarten, wo auch 
allgemein-psychische Erscheinungen in Form von Demenz oder delirösen 
Zuständen die Schädigung dieses Gefäßabschnittes wahrscheinlich 
machen. Derartige Gefäß- und sekundäre Gehirnveränderungen finden 
wir zwar vorwiegend im Senium, sie können aber auch in früheren 
Jahren auftreten, wie die beiden folgenden Fälle zeigen. 
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Fall 4. Drew., Arbeiter, geb. 1867, wurde am 25. II. 1924 wegen Gangrän 
der rechten großen Zehe und starker Schmerzen im rechten Bein in die medizinische 
Klinik, von dort am 5. VIII. 1924 in die psychiatrische Klinik gebracht, nachdem 
er einige Tage vorher einen Schlaganfall mit linksseitiger Lähmung erlitten hatte. 
(Weitere Anamnese fehlt.) | 

Befund: Dürftig genährt; l. Herzton klappend. Blutdruck 176/90 Hg. Peri- 
phere Arterien vóllig verhártet, so daB Puls kaum fühlbar. Leicht cyanotisch, bei 
Aufrichten während der Untersuchung Kollaps. Urin frei von Eiweiß und Zucker. 
Linksseitige Hemiparese mit mäßig starken Spasmen, auch im rechten Bein leichte 
Hypertonie. Allgemeine ausgesprochene Bewegungsarmut mit mäßiger Rigidität. 
Gehen unmöglich. Incontinentia urinae. Sprache undeutlich, bulbär. Bei Auf- 
nahme leicht somnolent. Erschwerte Auffassung. Starke sprachliche Perseverations- 
tendenz. Keine aphasischen Störungen. In nächsten Wochen Zustand etwas ge- 
bessert. Ist persönlich einigermaßen orientiert, zeitlich und örtlich meist nicht. 
Mitte Oktober wieder somnolenter bei schlechterer Herztätigkeit. Liegt völlig 
akinetisch im Bett. In diesem Zustand am 22. I. 1925 Bromversuch. Liquor klar. 
Zellen 11/3, Phase I schwach +. Eiweiß 1,09/4,. WaR. im Blut und Liquor —. 
P.-Q. = 2,10. Seither Zustand wechselnd. Zeitweise leidlich klar, dann wieder 
stärker delirös. Exitus am 12. IV. 1925. 

Sektionsbefund: Pia diffus milchig getrübt. Starke Sklerose sämtlicher Hirn- 
gefäße. Ventrikel erweitert. Zahlreiche ältere und jüngere, teils kleinere, teils 
größere Erweichungsherde, besonders zahlreich in Stammganglien und Oblongata, 
rechts mehr als links, aber auch im Großhirn. 

Histologisch zeigen die Gefäße der Pia durchweg starke hyaline Veränderungen, 
ebenso die Gefäße des subcorticalen Marks, die von weiten Lichtungsbezirken um- 
geben sind. Perivasculär viele Amyloidkörperchen und Abbauprodukte. Rinde 
im Frontale leidlich erhalten. Gefäße hier auch weniger verändert. Im Parietale 
dagegen starke allgemeine Rarifizierung und reichliche Verödungsherde. Gefäß- 
veränderung hier auch wesentlich stärker als im Stirnteil. 

Zusammenfassung: Es handelt sich um einen Fall höchstgradiger 
allgemeiner Arteriosklerose unbekannter Genese bei einem 57 jährigen 
Manne, bei dem sowohl die großen wie kleinen Hirngefäße in annähernd 
gleichem Maße betroffen sind. Das nervöse Parenchym zeigt neben 
umschriebenen Zerstörungen auch diffuse Degeneration. Die Permea- 
bilität ist stark erhöht. 

Fal 5. Hermann Sch., 59 Jahre, wird am 15. VI. 1925 nach einer vorauf- 
gegangenen Aploplexie ohne Anamnese in die Klinik gebracht. Befund: Periphere 
Gefäße nicht besonders rigide. Blutdruck 150 Wasser, Herz nach l. verbreitert, 
Puls 120 Töne rein. Spastische Parese der linken Seite, Pupillen o. B. Sprache 
leicht bulbär. Gibt auf Befragen an, vor einem Jahr schon leichten Anfall gehabt 
zu haben. Letzter Anfall vor 3 Wochen. Habe früher etwas Schnaps getrunken. 
sei aber kein Trinker gewesen. Zeitlich und örtlich mangelhaft orientiert. Gedächt- 
nis für früher leidlich. Optisches Erkennen herabgesetzt. Erhebliche Urteils- 
schwäche, apathisch. 

10. VIII. 1925 Bromversuch: Liquor klar, Zellen 5/3, Eiweiß 0,25 Tag, 
Phase I —, WaR. in Blut —, in Liquor —, P.-Q. = 2,62. 

Das Befallensein auch der kleinen Gefäße des Zentralnervensystems 
und der Meningen erklärt also in Fall 4, wenn unsere obigen Vermutun: 
gen zutreffen, ohne weiteres die stark erhöhte Permeabilität. Wahr- 
scheinlich wird man in Fall 5 einen ähnlichen Befund erwarten dürfen. 
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Andererseits besagen diese Fälle natürlich noch nichts über die Permea- 
bilitätsverhältnisse der senilen Psychosen, weil hier möglicherweise eine 
andersartige Noxe wirksam ist und die Durchlässigkeit der Capillaren 
durch verschiedene Schädlichkeiten in sehr differenter Weise beeinflußt 
werden kann. Das geht mit Sicherheit schon aus den Befunden bei 
meningitischen Prozessen (s. II. Mitteilung) hervor. Denn was hier der 
Entzündungsvorgang bewirkt, wird bei der Arteriosklerose durch de- 
generative Veränderungen bedingt und kann offenbar bei gewissen sym- 
ptomatischen Psychosen auch rein toxisch hervorgerufen werden. Ob 
also Fälle von Früharteriosklerose, wie die angeführten, den senilen 
gleichgestellt werden können, läßt sich nur durch Erfahrungstatsachen 
entscheiden. Ich lasse daher eine Reihe entsprechender Beobachtungen 
folgen. 


Fall 6. Dorothea Bra., Pflegerin, 82 Jahre alt, wird am 4. XI. 1924 aus Alters- 
heim wegen nächtlicher Unruhe ohne Anamnese eingeliefert. 

Befund: Seniler Habitus, Blutdruck 190/95 Wasser. Pupillen r. = 1., Reaktion 
für Licht und Nahblick herabgesetzt. Starke Schwerhörigkeit. Sehnenreflexe 
an Beinen gesteigert. Babinski r. ?, 1. —. Keine Paresen. Psychisch klar, aber 
zeitlich und örtlich desorientiert. Gedächtnis für frühere Zeiten sehr mangelhaft, 
für letzte Jahre fast völlig verloren. Spricht mit Mühe 5 Zahlen nach. Auffassung 
ziemlich gut. Optisches Erkennen relativ wenig gestört. Keine aphasischen und 
apraktischen Störungen. Mäßig starke Konfabulationen. Keine Wahnideen und 
Sinnestáuschungen. Tags schläfrig, nachts unruhig. 

13. XII. 1924 Bromversuch: Liquor klar, Zellen 8/3, Phase I —, Eiweiß 
0,166?/,,, WaR. in Liquor 0,1 —, 0,25 ++, 0,5 +++, 1,0 ++-+-+. WaR. im 
Blut —, P.-Q. = 2,27. Ohne wesentliche Veränderung des klinischen Bildes am 
6. III. 1925 Exitus. 

Sektion ergibt ziemlich starke Sklerose der Basalgefäße, deutliche Rinden- 
trophie, keine makroskopischen Herde. (Eine histologische Untersuchung ist leider 
durch ein Versehen unterblieben.) 


Zusammenfassung: Bei einem 82jährigen Fräulein mit ausgespro- 
chener Demenz findet sich starke Erhöhung der Parmeabi'itàt. Daß 
es sich um einen luetischen Prozeß gehandelt hat, darf wohl trotz der 
positiven WaR. im Liquor bei dem klinischen Bilde als sehr unwahr- 
scheinlich gelten! 


Fall 7. Karoline Sim., 82jährige Kaufmannsfrau. Eine Tante geisteskrank, 
ebenso deren Tochter (Zirkuläre?). Ein Bruder mit 62 Jahren in Anstalt. Selbst 
stets gesund. Seit Anfang 1921 stark zunehmende Vergeßlichkeit, erzählt immer 
dasselbe. Dezember 1921 Anfall mit rechtsseitiger Schwäche und Sprachstörung. 
Seither meist völlig desorientiert. Erkennt eigene Tochter nicht mehr. Aufnahme 
23. XII. 1922. 

Befund: Innere Organe o. B. Keine besondere Verhärtung der Gefäße. Blut- 
druck 200 Wasser. Urin o. B. Gehirnnerven o. B. Arm- und Beinreflexe beider- 
seits lebhaft, aber ohne Unterschied. Babinski und Oppenheim —. Keine Làh- 
mungen. Schwanken beim Gehen. Motorische Unruhe. Rededrang mit Inko- 
härenz. Zeitlich und örtlich völlig desorientiert. Weiß eigenen Namen nicht. 
Sei hergekommen, um sich zu amüsieren. Schwer fixierbar, konfabuliert stark. 
Leichte sensorische Aphasie mit apraktischen und agnostischen Störungen. Wahr- 


KA 


Studien über die Permeabilität der Meningen. 559 
' 
scheinlich rechtsseitige Hemianopsie. Starke Neigung zur Perseveration. Zustsnd 
bessert sich in folgenden Wochen, besonders in bezug auf Sprache und Eıkennen. 
Allgemein ruhiger. Desorientierung bleibt. Gedächtnisausfall für letzte Jahre 
vollstándig, spricht 5 Zahlen nach. 

Im Verlaufe des Jahres 1923 bis zum Exitus allmählich weiterer Rückgang 
des Cedáchtnisses und Zunahme der Konfabulationen. Erholt sich dabei kóiper- 
lich weiter. 

2. 1V. 1925 Bromversuch: Liquor klar, Zellen 10/3, Phase I —. Eiweiß 0,25"/5,, 
WaR. in Blut und Liquor —, P.-Q. = 2,25. 

Exitus 19. IV. 1925 an Bronchopneumonie. 

Sektionsbefund: Große Gefäße ziemlich stark arteriosklerotisch. Rinde di: us 
atrophisch, am stärksten in beiden Schläfenlappen. Maiksubstanz im allge m inen 
stark reduziert. In den verschiedensten Teilen der Rirde wie des Maıks firden 
sich kleine bis kleinste frische und alte Erweichungsherde. Pia nicht verdickt. 
Hirngewicht mit Pia 960 g. E 

Histologisch: Starke allgemeine Rindenzellenatrophie neben spärlicheren 
Verödungsherden um Capillaren. Reichliche Plaques, besonders im Fıontale. 
Kleine Gefäße allgemein deutlich hyalin fibrös verändert. 


Zusammenfassung: Bei einer 82jährigen Frau mit hochgradiger 
seniler resp. arteriosklerotischer Demenz und entsprechendem histolo- 
gischen Befund findet sich eine starke Erhöhung der Permeabilitát. 


Fall 8. Fräulein Emilie Eick., 87 Jahre alt. Schon seit längerer Zeit schwach- 
sinnig, redet viel und verwirrt, stand nachts auf, vergaß alles sofort. 

Aufnahme 20. III. 1925. Befund: Reduzierte Greisin, Blutdruck 200/110 
Wasser. Pupillen eng, Reaktion unausgiebig. Schnenreflexe lebhaft, sonst neuio- 
logisch o. B. Psychisch klar, aber zeitlich und örtlich völlig desorientiert. Für 
Ereignisse der letzten Jahre vóllige Amnesie. Rechnet nur allereinfachste Aufgaben. 
Spricht 5 Zahlen nach. Konfabuliert stark. Keine aphasischen Störungen, keine 
Apraxie. Bildererkennen für Einzelheiten ziemlich gut, für Zusammenhang er- 
schwert. Leichte Euphorie. 

27. IV. 1925 Bromversuch: Liquor klar, Zellen 4/3, Phase I —, Eiweiß 0,25 9/,,, 
P.-Q. — 2,40. WaR. in Blut und Liquor. 


Zusammenfassung: Bei einem 87jährigen Fräulein mit presbyo- 
phrenem Zustandsbild findet sich eine erhebliche Erhóhung der Per- 
meabilität. 


Fall 9. Karl Schub., Knecht, geb. 1850. Familienanamnese unbekannt. 
Patient ist seit 1915 im Landesfürsorgehaus untergebracht. Hat zwischendurch 
"auf dem Lande gearbeitet. Reichlicher Potus. Seit 3 Jahren zunehmende Krank- 
heitserscheinungen. Wurde nachts unruhig, zerriß Zeug, näßte ein. Erkannte 
Umgebung nicht mehr. Sprach nur noch von seiner früheren Tätigkeit. Aufnahme 
10. II. 1925. 

Befund: Über Lungen diffuse Rasselgeräusche, sonst innere Organe o. B. 
Blutdruck 150 Wasser. Leichte Cyanose. Achillesreflexe fehlen, sonst neurologisch 
o. B. Psychisch zeitlich und örtlich desorientiert, kann auch über letzte Jahre 
keine Angaben machen. Aus früherem Leben vereinzelte, anscheinend richtige 
Angaben. Meist ablehnend. Nachts bettflüchtig mit deliróser Unruhe. Unrein 
mit Stuhl und Urin. 

20. II. 1925 ganz akuter Exitus an Herzláhmung im Reinigungsbade. ` 

Punktion 15 Minuten post mortem: Permeabilitáteprüfung ergibt P.-Q. 
= 2,42. l 
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Sektionsbefund: Pia der Konvexitàt diffus verdickt. Carotis interna arterio- 
sklerotisch verändert. Übrige Gefäße keine nennenswerte Sklerose. Starkes 
Piaödem. Seitenventrikel mäßig erweitert, keine Herde. 

Histologisch ist die Rindenstruktur ziemlich gut erhalten. Zellausfall gering, 
ebenso Zellveränderungen. Nur an relativ wenigen Stellen Verödungsherde um 
Capillaren. Markgefäße ziemlich stark geschlängelt, mäßig verdickt, von reichlichen 
Amyloidkörperchen umgeben. Piagefäße mäßig hyalin verändert und verdickt. 
In Pia reichliche Abbaustoffe. 


Zusammenfassung: Bei einem 75jährigen Mann mit delirösen und 
senilen Erscheinungen, der früher starker Potator war, findet sich eine 
erhebliche Erhöhung der Permeabilität (über die Verwertbarkeit des 
p. m. angestellten Bromversuches vgl. meine Arbeit über die physiolo- 
gischen Grundlagen der natürlichen Euthanasie). 


Fall 10. Fräulein Kra., geb. 1844, wird ohne Anamnese aus Altersheim ge- 
bracht, weil sie fortgelaufen und ins Wasser gegangen war. Aufnahme 1. IV. 1924. 
Befund: Reduziert, blaß. Ulcera cruris. Blutdruck: 220 Wasser. Arterien 
rigide. Pupillen eng. Reaktion gering. Patellarreflex links etwas stärker als rechts. 
Achillesreflex wegen dauernder aktiver Spannungen nicht sicher prüfbar. Ba- 
binski l. +, r. —. Psychisch besonnen, aber zeitlich und örtlich desorientiert. 
Spricht 5 Zahlen nach. Aus Vorleben und von Zeitereignissen kennt sie noch eine 
Reihe Einzelheiten, bringt sie aber völlig durcheinander. Reproduktionsfähigkeit 
wechselt sehr. Deutlicher Rededrang mit Andeutung von Ideenflucht. In folgen- 
den Monaten wechselnde Stimmung. Bald nörgelig schimpfend mit paranoischer 
Einstellung, bald ruhig und stumpf. Schnell zunehmender geistiger Verfall, dauernd 
desorientiert. In diesem Zustand am 18. XI. 1924 Bromversuch: Liquor klar, 
Zellen 4/3, Phase I —, Eiweiß 0,33?/,,, WaR. in Blut und Liquor —. P.-Q. = 2,45. 

3. I. 1925 Exitus an Herzschwäche. 

Sektion ergibt geringe Sklerose der Basalgefäße. Mäßige Rindenatrophie im 
Parietale. Stirnlappen beiderseits auffallend windungsreich. Seitenventrikel 
erweitert. Keine makroskopischen Herde. 

Histologisch finden sich einige capilläre Erweichungsherde in Rinde. Im 
allgemeinen sind die Kapillaren der Pia, des Marks und der Stammeanglien 
erheblich stärker hyalin und fibrös verändert als die der Rinde. Rind:nzellen 
zeigen starken Fettgehalt. Zellschwund in Frontale relativ gering, stärker im 
Schläfenlappen. Mäßig reichliche Verödungsherde. Auffallend wenige senile Plaques. 


Zusammenfassung: Bei einer 80jährigen Frau mit ausgesprochener 
seniler Demenz und arteriosklerotischen und senilen Hirnveränderun- 
gen findet sich eine ziemlich starke Erhöhung der Permeabilitát. 


Fall 11. Albert Me., Postbeamter a. D., geb. 1857. Vater durch Suicid ge- 
endet. Eine Schwester leidet an Involutionsparanoia. Patient wurde schon mit 
58 Jahren auf eigenen Antrag pensioniert. Frühjahr 1924 Apoplexie mit Lähmung 
der L Seite. 4 Tage vor Aufnahme unruhig, verwirrt, konnte angeblich schlecht 
sehen und sprechen. Aufnahme 14. XI. 1924‘. 

Befund: Hager, sehr rigide Arterien. Blutdruck 270 Wasser. Im Urin Al- 
bumen --. Pupillen l. weiter als r. Reaktion herabgesetzt. Armreflexe beider- 
seits gesteigert. Beinreflexe l. etwas stärker alsr. Babinski —. Sensibilität zweifel- 
haft. Psychisch ablehnend, ohne Krankheitseinsicht. Gegen Umgebung paranoisch 
eingestellt. Zeitlich schlecht, örtlich gut orientiert. Kann über Vorleben besonders 
der letzten Zeit nur dürftig Auskunft geben. Wortfindung erschwert. Sprach- 
verständnis erhalten. Optisches und Tasterkennen erschwert. Spricht 6 Zahlen 
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nach. In folgenden Wochen zeitweise klar und leidlich orientiert, zeitweise ver- 
wirrt und ängstlich. Konfabuliert öfter. 

2. XII. 1924 Bromversuch: Liquor klar, Zellen 1/3, Phase I—. Eiweiß 0,42^/,,, 
WaR. in Blut und Liquor —. P.-Q. = 2,66. 

Bald darauf entlassen. 


Zusammenfassung: Bei einem 68jährigen Mann mit deutlichen 
Demenzerscheinungen und leicht delirösen Zuständen finden sich eine 
mäßige Erhöhung der Permeahbilität. 


Fall 12. Frau Wal., geb. 1853. Seit einigen Jahren „etwas komisch. Zu- 
weilen Schwindelanfálle. Stand nachts auf, irrte im Zimmer umher. Aufnahme 
4. VI. 1924. 

Befund: Reduziert, rigide Arterien. Blutdruck 250/200 H,O. Pupillen r. 
=]. Lichtreaktion herabgesetzt. Facialis l. schwächer als r. Patellarreflex r. 
stärker als l. Achillesreflex r. +,1. —. Keine Aphasie und Apraxie. Zeitlich und 
órtlich mangelhaft orientiert. Kennt fast keine familiáren und zeitgeschichtlichen 
Daten. Spricht nur 3 Zahlen nach. Affektio relativ gut erhalten. In Benehmen ge- 
ordnet. In Nähstube beschäftigt. 

9. II. 1925 Bromversuch: Liquor klar, Zellen 6/3, Phase I —. Eiweiß 0,29/,, 
WaR. in Blut und Liquor —. P.-Q. — 2,69. 


Zusammenfassung: Bei einer 72jährigen Frau mit starken Gedächtnis- 
stórungen aber relativ gut erhaltener Persónlichkeit, findet sich nur 
eine máDige Erhóhung der Permeabilitát. 


Fall 13. Frau Dür., geb. 1846. Seit 10 Jahren mißtrauisch. Allmählich zu- 
nehmender Eigensinn und Abnahme des Gedächtnisses. Verirrte sich in Stadt. 
Aufnahme 25. V. 1923. 

Befund: Gut genährt. Blutdruck 270 Wasser. 2. Aortenton akzentuiert. 
Hirnnerven o. B. Patellarreflex r. etwas stärker als l. Achillesreflex r. —, l. + 
(r. Fuß versteift). Zeitlich und örtlich desorientiert. Starke Gedächtnis- und Merk- 
fähigkeitsstörung. Spricht nur mit Mühe 5 Zahlen nach. Konfabuliert. Starke 
Urteilsschwäche. Keine Herdsymptome. 

17. VII. 1923 Anfall mit Zuckung im linken Arm und Bein. Glieder bleiben 
längere Zeit danach cyanotisch geschwollen und kalt bei fehlenden Reflexen 
(Embolie?). 

17. XI. 1924 Bromversuch: Liquor klar, Zellen 4/3, Phase I —. Eiweiß 
0,133%/,» WaR. in Blut und Liquor —. P.-Q. = 2,79. 

30. IV. 1925 zweiter Bromversuch bei unverändertem Zustandsbild. Liquor- 
befund wie oben, P.-Q. — 2,78. 


Zusammenfassung: Bei einer 72jährigen Frau mit starker seniler 


Demenz findet sich bei zweimaliger Untersuchung nur eine geringe 
Erhöhung der Permeabilitàt. 


Fall 14. Marie Hack., geb. 1845. Nach Tod des Mannes vor 1!/, Jahren oft 
mit ihm gesprochen, sah ihn abends im Zimmer. Bald danach hörte sie auch andere 
Stimmen. Zündete auf Boden Feuer an, um angeblich einen Verwandten zu ver- 
brennen, der ihre Tochter geschlagen habe. Aufnahme 23. IV. 1924. 

Befund: Rigide Arterien. Blutdruck 210 Wasser. 2. Aortenton akzentuiert. 
Urin o. B. Pupillen eng. Lichtreaktion wenig ausgiebig. Facialis r. etwas schwücher 
als l., sonst neurologisch o. B. Psychisch klar, zeitlich und örtlich orientiert. 
Kennt die wichtigsten Familiendaten. Über Zeitgeschichte bis einschließlich des 
Krieges noch ziemlich gut orientiert, über spätere Zeit aber mangelhaft. Spricht 


562 Fr. K. Walter: 


5 Zahlen nach. Einmaleins wird richtig gerechnet. Subtraktions- und Additions- 
aufgaben schlecht. Urteilsfähigkeit herabgesetzt. Keine Lokalerscheinungen. 
Hört Geister. Durch die Luft wird ihr zugetragen, daß ihre Tochter gestorben sei, 
bezieht allmählich Umgebung in ihre Wahnideen ein. Abgesehen von gelegent 
lichem Schimpfen geordnetes Benehmen. 

17. XI. 1924 Bromversuch: Liquor klar, Zellen 4/3. Phase I —. Eiweiß 
0,1339/,. WaR. in Blut und Liquor —. P.-Q. = 2,75. 


Zusammenfassung: Bei einer 80jährigen Frau mit mäßiger seniler 
Demenz und stark paranoischen Zügen und Sinnestäuschungen findet 
sich eine geringe Erhöhung der Permeabilität. 


Fall 15. Henriette Fra., 75jährige Büdnerswitwe. Leidet seit einigen Jahren 
an periodischen Erregungszuständen von einigen Wochen Dauer, in denen sie viel 
redet, sehr lustig ist und starken Tätigkeitsdrang zeigt. Schläft dann nicht. In 
Zwischenzeiten ruhig und geordnet. Patientin wird am 13. VI. 1925, weil sie sich 
auf dem Jahrmarkt umhergetrieben hat, in Klinik gebracht. 

Befund: 2. Pulmonalton akzentuiert. Blutdruck 155/95 Hg. Neurologisch 
bis auf fehlende Bauchdeckenreflexe o. B. 

Psychisch ausgesprochen manisches Bild mit starkem Rede- und Bewegungs- 
drang, das innerhalb von 8 Tagen im wesentlichen abklingt. Bei Intelligenz- 
prüfung zeitlich und örtlich ziemlich gut orientiert. Gibt über Vorleben leidlich 
Auskunft, bringt aber Schicksale ihrer Kinder durcheinander. Gedächtnis für 
Er'ignisse der letzten Jahre erheblich reduziert. Krieg habe 1918 begonnen, 
7 Jahre gedauert. Von Revolution weiß sie nichts. Spricht 5 Zahlen nach. Urteils- 
fähigkeit mäßig herabgesetzt. 

2. VII. 1925 Bromversuch: Liquor klar, Zellen 2/3, Phase I —, Eiweiß 0,259/,, 
WaR. in Blut und Liquor —. P.-Q. = 2,65. 


Zusammenfassung: Bei einer 75jährigen Frau, die an periodischer 
Manie leidet und Zeichen einer mäßigen senilen Demenz zeigt, findet 
sich eine mäßige Erhöhung der Permeabilität. 


. Fall 16. Frau Ehr., geb. 1852. Seit etwa 1 Jahr zeitweise verwirrt und unruhig. 
Vor 3 Monaten wegen H.rzinsuffizienz in medizinische Klinik. Nach vorüber- 
gehender Besserung erneute Aufnahme wegen deliranter Unruhe. Am 25. XI. 1924 
in psychiatrische Klinik verlegt. 

Befund: Reduziert. Blutdruck 190/120 Hg. Herztóne unrein. Aktion unregel- 
mäßig. Pupillen eng. Licht- und Konvergenzreaktion herabgesetzt. Sehnen- 
reflexe schwach. Keine Pyramidenzeichen. Neurologisch sonst o. B. Örtlich 
orientiert, zeitlich mangelhaft. Schwer besinnlich. Spricht nur 4 Zahlen nach. 
Auffassung erschwert. Leichte deliróse Unruhe. Ausgesprochenes Krankbeits- 
gefühl. Nach einigen Tagen unter Digitalisgaben klarer. Gedächtnisleistungen 
erheblich besser. 

13. II. 1925 Bromversuch: Liquor klar, Zellen 1/3, Phase I —, Eiweiß 0,33%/ 0; 
WaR. in Blut und Liquor —. P.-Q. = 2.57. 

Zusammenfassung: Bei einer 73jährigen, nur mäßig dementen Pa- 
tientin, die mehrfach deliröse Zustände, wahrscheinlich infolge Herz- 
insuffizienz durchmachte, findet sich in einem von delirösen Erschei- 
nungen fast freien Intervall eine mäßige Erhöhung der Permeabilität. 

Fall 17. Pelt., Dienstmann, geb. 1850. Potus und Lues negativ. Seit Ende 


1923 verändert. Habe eirenartig gesprochen. Zeitweise nachts unruhig. Kramte 
umher. Aufnahme 30. VII. 1924. 
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Befund: Seniler Habitus. Blutdruck 170 Wasser. Periphere Gefäße nicht 
verhärtet. Neurologisch o. B. 

Psychisch klar. Örtlich gut, zeitlich bis auf Datum orientiert. Gedächtnis 
für letztere Zeit lückenhaft, für früher im allgemeinen gut. Gibt ziemlich gute 
und vollständige Anamnese. Spricht 6 Zahlen nach. Kleines Einmaleins 
richtig. Lesen +. Schreiben in Schule nicht gelernt. Keine Lokalerscheinungen. 
In ersten Wochen zeitweise nächtliche Unruhe. Später bei leichten Narkoticis 
nicht mehr. Tagsüber geordnet. 

3. XII. 1924 Bromversuch: Liquor klar, Zellen 3/3, Phase I —, Eiweiß 0,1179/,,, 
WaR. in Blut und Liquor —. P.-Q. — 2,83. 

Zustand bis heute im wesentlichen unverändert. 


Zusammenfassung: Bei einem 75jährigen Manne mit leichten senilen 
Erscheinungen und zeitweise nächtlicher Unruhe findet sich eine ganz 
geringe Erhóhung der Permeabilitát. 


Fall 18. Luise Hóp., 75 Jahre alt. Über Vorleben ist nur bekannt, daß sie 
seit Jahren in Armenfürsorge war. Gang und Sprache schon längere Zeit gestört. 
Im letzten Jahr zunehmend hilflos. Fand sich nicht mehr zurecht. Wurde unsauber. 
Aufnahme 7. VII. 1925. 

Befund: Genügender Ernährungszustand. Innere Organe o. B. Arterien 
mäßig rigide. Blutdruck 280/190 Wasser. Pupillen r. weiter als l. Reaktion herab- 
gesetzt. Achillesreflexe fehlen. Sprache leicht bulbär. 

Psychisch zeitlich und örtlich desorientiert. Starke Gedächtnis- und Merk- 
fähigkeitsstörungen. Spricht nur 3 Zahlen nach. Rechnen unmöglich. Leichte 
sensorisch und amnestisch-aphasische Störungen. Auffassung erschwert. Deut- 
liche Neigung zu Perseverationen. 

17. VII. 1925 Bromversuch: Liquor klar, Zellen 2/3, Phase I —, Eiweiß 
0,4°%/,, WaR. in Blut und Liquor —. P.-Q. = 2,41. 


Zusammenfassung : Bei einer hochgradig dementen Frau von 75 Jahren 
findet sich eine erhebliche Erhöhung der Permeabilitát. 


Fall 19. Frau Wend., geb. 1844, früher nie ernstlich krank. Kinderlos ver- 
heiratet. Keine Aborte. Nach Tod des Mannes vor 5 Jahren sehr deprimiert. 
Vor etwa 3 Jahren soll Gesicht einmal schief gewesen sein (Apoplexie? Facialis- 
parese?). In letzter Zeit gebrechlicher geworden. Soll geäußert haben, sie werde 
sich auch noch wie ihr Mann das Leben nehmen (Angabe wird von Patientin selbst 
bestritten). Aufnahme 1l. VII. 1925. 

Befund: Verhältnismäßig rüstige Frau in ziemlich gutem Ernährungszustand. 
Über Lungen bronchitische Geräusche. Periphere Gefäße wenig verhürtet. Blut- 
druck nicht erhöht. Neurologisch bis auf schwache Patellar- und fehlende Achilles- 
reflexe o. B. 

Psychisch gut erhaltene Persönlichkeit mit entsprechender Affektivitàt. Gibt 
über Vorleben gute Auskunft, wobei ihr jedoch einige Daten, z. B. Todestag des 
Mannes, Jahr ihrer Übersiedlung zu Verwandten, fehlen. Rechnet Aufgaben aus 
kleinem Einmaleins und einfache aus großem Einmaleins, zwar langsam, aber 
richtig. 6 Zahlen meist nur mit Umstellung wiederholt. Gute Einsicht in ihren 
Zustand. 

28. VII. 1925 Bromversuch: Liquor klar, Zellen 1/3, Phase I —, Eiweiß 0,159/o,, 
WaR. in Blut und Liquor. P.-Q. = 2,87. 


Zusammenfassung: Bei einer 81 jährigen Frau mit auffallend geringen 
senilen Erscheinungen findet sich eine fast normale Permeabilitát. 
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Fall 20. Ludwig Rein., 76jähriger Arbeiter. Wegen unsittlicher Handlungen 
an Kindern am 25. VII. 1925 in Klinik gebracht. 

Befund: Reduzierter, seniler Habitus, Gefäße rigide, Blutdruck nicht erhöht, 
Urin o B. Wahrscheinlich Prostatacarcinom. Patellarreflexe sehr schwach. 
Achillesreflexe fehlen, sonst neurologisch o. B. Psychisch klar, örtlich leidlich, 
zeitlich sehr mangelhaft orientiert. Jahr? 1920 oder 1925. Gibt über weiter zu- 
rückliegende Daten einigermaßen Auskunft. Ereignisse der letzten Zeit sehr mangel- 
haft, weiß, daß Krieg gewesen ist, aber nicht wann und gegen wen. Spricht 5 Zahlen 
meist falsch nach. Rechnet nur allereinfachste Aufgaben. Erhebliche Urteils- 
schwäche. Keine Einsicht in seine Delikte. 

3. VIII. 1925 Bromversuch: Liquor enthält Spuren Blut. Zellen 2/3, Phase I —, 
Eiweiß 0,33?/4, WaR. in Blut und Liquor. P.-Q. = 2,55. 


Zusammenfassung: Bei einem 76jährigen Manne mit erheblicher 
seniler Demenz findet sich eine erhebliche Erhöhung der Permeatbilität. 


Fall 21. Fräulein Emma Wild., 74 Jahre. Früher sehr energische etwas jäh- 
zornige Persönlichkeit. Seit Anfang des Krieges bemerkten die Verwandten, daß 
Patientin schmutzige und reine Wäsche zusammen verwahrte. Begann alles 
mögliche zu sammeln, schmierte sich mit Teer ein und wurde sehr vergeßlich. 
Dabei starkes Krankheitsgefühl. Seit einem Jahr unsauber, muß gefüttert werden. 
Kann sich sprachlich nicht mehr verständigen. Kein Schlaganfall. 

Befund: Leidlich genährte Greisin. Arterien wenig rigide. Blutdruck nicht 
erhöht. Innere Organe o. B. Pupillen ziemlich eng, leicht entrundet. Lichtreaktion 
unausgiebig; sonst neurologisch o. B. Psychisch steht im Vordergrunde eine 
hochgradige sensorische und amnestische Aphasie, die eine genauere Untersuchung 
unmóglich machen. Einfache Aufforderungen werden nur ganz vereinzelt befolgt. 
Beim Benennen von Gegenständen versagt Patientin fast völlig; hantiert aber 
mit manchen richtig. Bei Versuch, Gegenstände zu benennen, starke Paraphasien 
mit Neigung zu logoklonischen Wiederholungen, z. B. 80, 80, so, 860. . . oder Dinger, 
Dinger, Dinger... Auch Neigung zu stereotypen Bewegungen. Sehr ermüdbar. 
Zum Schreibe- und Leseversuch nicht zu bringen. Scheinbar zeitlich und örtlich 
desorientiert. 

10. VIII. 1925. Bromversuch: Liquor klar, Zellen 3/3, Phasel —, Eiweiß 
(Säin, P.-Q. = 3,36. WaR. in Liquor und Blut —. 


Zusammenfassung: An der Diagnose, senile resp. arteriosklerotische 
Demenz, hat bisher eigentlich kein Zweifel bestanden. Die ganz auf- 
fallende Diskrepanz zwischen Diagnose und Permeabilitätsbefund muß 
aber die Möglichkeit einer anderen klinischen Deutung in Erwägung 
ziehen lassen. Mit aller Reserve scheint mir die Annahme eines lokalen 
Prozesses im hinteren linken Schläfelappen erst im Sinne einer Alz- 
heimerschen Krankheit den klinischen Verlauf und den jetzigen Befund 
erklären zukönnen. Die Ähnlichkeit im klinischen Verlauf mit dem unten 
wiedergegebenen Fall 31 ist so auffallend — abgesehen von dem Erkran- 
kungsalter —, daß man hier das Endstadium der gleichen Erkrankung 
vor sich zu haben glaubt. Eine Entscheidung wird erst die Obduktion?) 
bringen können. 


1) Anmerkung bei der Korrektur: Pat. ist inzwischen ad exitum gekommen! 
Der histologische Befund entspricht ganz dem Bilde einer Alzheimerschen Krank- 
heit bezw. höchstgradigen senilen Demenz mit massenhaften Plaques in der 
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Überblickt man die in Tab. 1 zusammengestellten Fälle, so besteht 
im allgemeinen ein überraschender Parallelismus zwischen dem Grad 
der spezifisch senilen Ausfallserscheinungen und der Erhóhung der 
Permeabilität. Wenn auch die Zahl der histologisch kontrollierten 




















Tabelle 1. 

Name t Alter | Zellen | Ph. L| Eiw. $l | Wa.-Liqu. | BI. ' P.-Q. | ` Diagnose l 
Fall 6 Bra. | 82ọ | 8/3 | — | 0,166 l0,5 +++ — 2,27 | = Senil. Dem. 
„ 7 Sim. | 82Q | 10/3 | — | 0,25 e ` 44 "Ee 1l. a 
» 8 Eick. | 879 | 4/3 | — | 0,25 -- =] 240 j= , . 
» 9Schub.| 75g | ? Y ? ? 91949 4 5, 
,, 10 Krà. | soo | 4/3 — | 0,33 me 2Àd5lc 1 a 
„ ll Me. |68G3| 1/3 | — | 0,42 —  —[260|-— , a 
„ 12 Wal |729| 63 .. | 02 = 2,09 |< „ 
„ 13 Dür | 799 | 4/3  — | 0,133 xe — uud. uu E 
14 Hack.| 00 | 4/3 | — | 0,133 ss. Bc Res e o 
„ 15 Fra. | 755 Q | 2/3 | — | 0,95 Enn Ze ND cus e 
16 Ehr. |739 | 1/3 | — | 0,33 mec Cus BT m 5 
„ 17 Pelt. | 754 | 3/3 | Las | 017 , —  —283|-— , , 
, 18 Höp. | 759 | 2/3 | =: 04 | — |—|241|— „ , 
. 19 Wend. 819 | 1/3 | — . 0,15 es. Could ele uds a 
, 20 Rein. | 765 | 2/3 | — | 0,33 | nl BR Le , , 
„21 Wi. | 749| 33|—|02 | — Z| 3,36 | xe m a 


Permeabilitátsbefund bei seniler Demenz. Die Zeichen hinter P.-Q. sollen die 
Übereinstimmung (—) bezw. Diskrepanz zwischen seniler Verblódung und Per- 
meabilitätsbefunde andeuten! Näheres vgl. Text. 


Beobachtungen noch unzureichend ist, um daraus Schlüsse ziehen zu 
können, so scheint sie doch die Vermutung zu bestätigen, daß der aus- 
schlaggebende Faktor für die Durchlässigkeit der Meningen in degene- 
rativen Veränderungen der Capillaren zu suchen ist. Freilich dürfen 
dabei die Fälle 12, 13, 16 und 21 nicht übersehen werden. Bei den 
beiden ersteren hatte ich entschieden einen niedrigeren P.-Q. (d.h. 
stärkere Erhöhung der Permeabilitàt) erwartet. Der wiederholte Brom- 
versuch bei 13 ergab aber genau das gleiche Resultat. Da das klinische 
Bild uns erfahrungsgemäß keinen sicheren Schluß auf die mikroskopischen 
Veränderungen erlaubt, so wird man den pathologisch-anatomischen 
Befund abwarten müssen. Ich werde unten noch Beispiele bringen, 
wo die scheinbare Diskrepanz zwischen klinischem Bild und Permeabili- 
tät durch den Sektionsbefund eine überraschende Aufklärung gefunden 
hat. Fall 21 fällt vorläufig so stark aus dem Rahmen aller übrigen Be- 
funde heraus, daß ich vor der autoptischen Klärung keinen Schluß 
daraus zu ziehen wage. 


gesamten Rinde, den Stammganglien und Kleinhirn, den typischen Fibrillen- 
veränderungen und hochgradiger allgemeiner Rindenatrophie, am stärksten im 
linken Temporale, Parietale und Frontale. Gefäßsystem makroskopisch und 
mikroskopisch auffallend gut erhalten. (Vgl. dazu S. 566!) 
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Demgegenüber bietet aber Fall 16 nach meinen bisherigen Er- 
fahrungen keine Schwierigkeiten für die Erklärung, denn die relativ 
stark erhöhte Permeabilität bei nur geringen senilen Erscheinungen 
wird durch das Bestehen der deliranten Symptome hinlänglich verständ- 
lich, wenn man berücksichtigt, daß gerade bei symptomatischen Psy- 
chosen, die durch Bewußtseinstrübungen charakterisiert sind, mindestens 
in einem sehr hohen Prozentsatz die Barriere defekt gefunden wird. 

Da die Erfahrung lehrt, daß diese Psychosen in der Regel nicht zu 
irreparablen Ausfallserscheinungen auf psychischem Gebiete führen, 
muß man wohl annehmen, daß entweder die Dauer der toxischen Schädi- 
gung dafür nicht ausreicht, oder die Art der Noxe eine andere, weniger 
nachhaltig wirkende ist. Da ferner deliröse Erscheinungen ebensogut 
ohne arteriosklerotische Gefäßveränderungen auftreten können, muB die 
erhöhte Durchlässigkeit auch noch ein anderes anatomisches Substrat 
haben können, worauf in unserem Falle schon der offenbare Zusammen- 
hang der Bewußtseinstrübung mit der Herzinsuffizienz hinweist. Wenn 
ich nun auch, wie schon betont, es für wahrscheinlich halte, daß die 
degenerativen Veränderungen bei den senilen Fällen die Ursache für 
die hier gefundene erhöhte Permeabilitát darstellen, so glaube ich doch 
nicht, daß die sichtbaren fibrösen resp. hyalinen Alterationen als solche 
direkt das anatomische Substrat der gesteigerten Durchlässigkeit sind, 
sondern nur eine mehr oder weniger häufige Begleiterscheinung. Diese 
Annahme erscheint mir notwendig, weil der oben erwähnte, schon früher 
mitgeteilte Fall von Arteriosklerose nach Schrumpfniere ganz ähnliche 
fibröse Veränderungen der Gehirngefäße zeigte, obwohl die Permeabi- 
lität nicht resp. noch nicht? erhöht war. Eine Entscheidung in dieser 
Frage können wohl nur Fälle mit rein senilen — nicht arteriosklero- 
tischen — Hirnveränderungen bringen, die zwar selten sind, aber 
sicherlich vorkommen. Sollten diese ohne Permeabilitätserhöhung ein- 
hergehen, was ich vorläufig weder behaupten noch bestreiten kann, 
so würde damit evtl. auch eine Erklärung der Divergenz zwischen 
Demenz und Permeabilitätsbefund in den Fällen 12, 13 und 21 gegeben 
sein. Der unten erwähnte Befund bei lobärer Sklerose (Fall 29) ohne 
arteriosklerotische Hirnveränderungen mit normaler Permeabilität ist 
unter diesem Gesichtspunkt besonders interessant! 

Hier liegen noch zahlreiche Probleme vor, deren Lösung nur durch 
Zusammenarbeit vieler möglich ist. Heute mag es genügen, sie anzu- 
deuten. Worauf es mir in diesem Zusammenhang vor allem ankommt, 
ist die Feststellung, daß bei den Alterserkrankungen, die zu einer Demenz 
führen, in einem sehr hohen Prozentsatz — Zahlen verbieten sich vor- 
läufig von selbst — die Blut-Liquor-Barriere defekt ist. Damit erhebt 
sich für diese Erkrankungsform dasselbe Problem wie bei der Paralyse 
(vgl. II. Mitteilung), ob und wie weit die erhöhte Permeabilität ätiolo- 
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gisch für die senilen Erscheinungen von Bedeutung ist. Es liegt, fast 
möchte man sagen, zu nahe, diese Frage zu bejahen, besonders da die 
Annahme toxisch wirkender Stoffe wohl geeignet erscheint, uns die 
diffusen, nicht mit einzelnen Gefäßen in Verbindung stehenden degenera- 
tiven Hirnveränderungen zu erklären. Ja, wir bedürfen nicht einmal 
eines besonderen Toxins, sondern kämen wiederum mit der Annahme 
aus, daß ungenügend abgebaute Blutbestandteile in den Liquor über- 
treten und damit, entsprechend den Anschauungen von Stern und 
Gautier über die ernährende Funktion der Hirnrückenmarksflüssigkeit, 
eine allgemeine Schädigung des Zentralnervensystems bedingen. Ich 
vermeide es absichtlich, derartige Vorstellungen an Hand unserer 
Kenntnisse über die pathologische Anatomie der senilen Erkrankungen 
weiter auszuführen, bevor ein größeres klinisches, serologisch und histo- 
logisch einheitlich durchgearbeitetes Material vorliegt. Auf eine Schwie- 
rigkeit möchte ich aber schon jetzt hinweisen; wenn ich von diffusen 
Veränderungen des Gehirns gesprochen habe, so bedarf das insofern 
einer Einschränkung, als in der Regel keineswegs alle Teile der Rinde wie 
des Markes in gleicher Weise betroffen sind. Vielmehr finden wir nicht 
selten regionale Unterschiede zu ungunsten z.B. des Frontallappens 
gegenüber dem Hinterhauptspol usw.! Leicht ist es freilich, derartige 
Bedenken mit dem Begriff etwa der Pathoklise oder der Annahme ver- 
schieden stark geschädigter Gefäßgebiete zu begegnen. Für den letzteren 
Fall wäre dann aber weiter Voraussetzung, daß die Liquorproduktion und 
Zusammensetzung in ganz überwiegendem Maße eine Funktion der 
Gehirngefäße und nicht der Plexus chorioidei ist, was ich persönlich 
zwar für wahrscheinlich halte, aber vorläufig doch noch unbewiesen ist. 
Denn falls der Liquor allein oder doch hauptsächlich ein Sekret der 
Plexus darstellte, wäre es schwer verständlich, warum die gleiche Noxe 
die verschiedenen Hirnteile in so verschiedenem Maße und Ausdehnung 
schädigt! Da mit einer derartigen Hypothesenhäufung vorläufig wenig 
gewonnen ist, wird man gut tun, sich auf die Beibringung von konkreten 
Beobachtungen zu beschränken. 

Bisher fehlte eine zuverlässige Methode zur Prüfung der Permeabi- 
lität. Ich kann deshalb auch meine Befunde nicht durch Literaturan- 
gaben stützen. Wiechmann und Dietel haben allerdings bei einer Anzahl 
älterer Individuen den Permeabilitätsquotienten für Zucker bestimmt. 
Doch kónnen ihre Befunde, die im übrigen nicht einheitlich sind, kaum 
in Parallele zu den obigen gestellt werden, da, wie schon erwähnt, und 
die Autoren selbst ausführen, der Zuckergehalt des Liquors unter 
pathologischen Verhältnissen, von verschiedenen, außerhalb der Per- 
meabilität liegenden Faktoren abhängt. Dagegen hat Spät vor kurzem 
über Erfahrungen mit der Weil-Kafkaschen-Hämolysinreaktion bei 
Marasmus berichtet. Da diese Arbeit in der gleichen Richtung liegt 
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wie unsere eigene, muß ich kurz darauf eingehen. Spät fand unter 
hundert post mortem entnommenen Liquoren 6mal eine positive 
Hämolysinreaktion, und zwar handelte es sich in 5 Fällen um Personen 
über 72 Jahre, Imal um einen 60jährigen Mann, die sämtlich in 
sehr marantischem Zustande gestorben waren. Spät schließt daraus, 
daß in höherem Alter eine pathologische Durchlässigkeit der Meningen 
bestehen kann. 


Nach meinen kürzlich mitgeteilten Beobachtungen über die Per- 
meabilität in der Agone, in denen ich zeigte, daß Fälle, die längere Zeit 
ante mortem somnolent gewesen waren, einen relativ erhöhten Brom- 
gehalt des Liquors aufwiesen, der als Folge resp. Ursache eben der Agone 
aufzufassen sei, scheint mir allerdings Späts Schlußfolgerung nicht zwin- 
gend, zumal in seinen positiven Fällen ebenfalls eine längere Agone be- 
standen zu haben scheint (Spät erwähnt nur, daß sie in moribundem 
Zustand in die Klinik gebracht waren.) Aber wie dem auch sein mag, 
der geringe Prozentsatz von 6 spricht jedenfalls auch für prinzipielle 
Differenzen in den Methoden, auf die ich schon in der 2. Mitteilung ein- 
gegangen bin, und die deshalb hier nicht nochmals erörtert zu werden 
brauchen. 


Kehren wir zu unseren eigenen Beobachtungen zurück, so möchte 
ich, bevor ich auf die Erkrankungen des Präseniums eingehe, noch 
2 Fälle anführen, deren Klärung in klinischer Hinsicht, und damit auch 
in bezug auf den Permeabilitátsbefund, zur Zeit nicht möglich ist. 


Fall 22. Frau Luise Gre., geb. 1842. Erkrankungsalter nicht genau bekannt, 
war aber mit 43 Jahren schon „nicht mehr normal“. Außerte damals Verfolgungs- 
ideen, hörte Stimmen, las in den Wolken, was sie tun und lassen müsse. 1894 Auf- 
nahme in Anstalt. 1896 Überführung in hiesige Klinik. Patientin war bis 1917 mit 
Handarbeit und auf der Abteilung beschäftigt und bot das typische Bild einer Pa- 
raphrenia phantastica. Seitdem allmählich stumpfer. Nicht mehr zur Arbeit zu 
bewegen. Liegt meist im Bett. Bei Exploration im Februar 1925 antwortete sie 
zwar, redet aber oft vorbei und bringt ihre paranoiden Ideen vor, so daß Intelligenz- 
prüfung nur unvollkommen gelingt. Immerhin rechnet Patientin Aufgaben, wie 
3+4,7 +5,12 + 28, 25 + 23,3 x 7, 7 x8 usw., richtig. Genauere Gedächtnis- 
prüfung unmöglich. Flechtet aber zwischen ihre phantastischen Antworten einzelne 
Daten aus Vergangenheit ein, die richtig sind. Bei Merkfähigkeitsprüfung spricht 
sie 5 Zahlen richtig nach, bei 6 Zahlen versagt sie. Scheinbar bestehen für die 
letzten Jahrzehnte Gedächtnislücken. 

18. III. 1925 Bromversuch: Liquor klar, Zellen 4/3, Phase I —, Eiweiß 0,159/,,, 
WaR. in Blut und Liquor —. P.-Q. = 2,71. 

Zustand bis heute unverändert. 


Zusammenfassung: Daß es sich um eine alte Paraphrenie handelt, 
ist klinisch sicher. Die seit etwa 8 Jahren auftretende Änderung des 
psychischen Bildes legt zum mindesten die Vermutung nahe, daß sich 
dem primären Krankheitsbild senile Züge beigemischt haben. Die zwar 
nur schwache Erhöhung der Permeabilität würde dadurch jedenfalls 
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eine gute Erklärung finden, da nach den bisherigen Erfahrungen (vgl. 
oben) die Paraphrenie in der Regel nicht mit einer Steigerung der Durch- 
lässigkeit der Meningen einhergeht. 

Fall 23. Frau Lisette Ho., 76 Jahre alt. Wird am 21. XII. 1923 vom Fürsorge- 
amt in die Klinik gebracht ohne Anamnese. 

Befund: Hager, erster Aorten- und Spitzenton unrein, zweiter Aortenton 
klappend. Arterien rigide. Blutdruck 250 Wasser. Pupillen reagieren schwach 
auf Lichteinfall. Rechter Facialis etwas schwächer als links. Sehnenreflexe rechts 
stärker als links. Bauchdeckenreflexe rechts schwächer als links. Babinski-Oppen- 
heim —. Sensibilität an rechter Hand und Bein herabgesetzt. Keine Dysarthrie. 
Keine Aphasie. Keine Apraxie. Psychisch klar. Zeitlich und örtlich sehr mangelhaft 
orientiert. Kennt Alter nicht. Über Vorleben gibt sie nur die wichtigsten Daten 
(Heirat, Geburtstag der Kinder, Heimatsort) an. Spricht 5 Zahlen nach. Rechnen 
beschränkt sich auf einfachste Aufgaben (4 + 4, 3 + 3, 9 + 3, 5+ 6 = 8, 5 + 7=9). 
War angeblich schlecht in Schule und hat weder Schreiben noch Lesen gelernt. 
Leicht weinerlich, sonst ruhig und geordnet ohne Spontanität. Liegt fast dauernd 
im Bett. Während Aufenthalt in Klinik keine apoplektischen Erscheinungen. 

19. III. 1925 Bromversuch: Zellen 4/3, Phase I —, Albumen 0,2?/,, WaR. im 
Liquor: 0,1 —, 0,25 —, 0,5 ++, 1,0 ++, WaR. im Blut —. P.-Q. = 2,88. 

28. IV. 1925: Zweiter Bromversuch: Liquor klar, Zellen 2/3, Phase I —, 
Eiweiß 0,166?/,, WaR. in Blut und Liquor —. P.-Q. = 2,71. 

Zusammenfassung: Wie weit in diesem Falle angeborener Schwach- 
sinn, wie weit senile Demenz vorliegt, läßt sich — auch Lues kommt 
ätiologisch in Frage — nicht mit Sicherheit entscheiden. Der Brom- 
versuch ergab das erstemal eine fast normale Permeabilitát, das zweite- 
mal eine geringe Erhóhung, und würde also für das Überwiegen von 
angeborenem Schwachsinn, der nach den bisherigen Erfahrungen keine 
Erhöhung der Permeabilität bedingt, nicht selten sogar eine Herab- 
setzung aufweist, sprechen. 

Vielleicht wird in diesen beiden Fällen die Sektion eine Sicherung 
der Diagnose bringen. 


b) Die Permeabilität bei Psychosen im Präsenium. 

Ich vermeide es, von den Erkrankungen des Präseniums zu sprechen, 
weil die ätiologische Bedeutung des Alterstadiums für die hier zur Beob- 
achtung kommenden Phänotypen noch sehr strittig ist, und ich außerdem 
nur für einzelne Krankheitstypen Beispiele bringen werde. Einerseits 
fehlen mir noch charakteristische Fälle für manche Erkrankungsformen, 
andererseits möchte ich gewisse Krankheitsgruppen, wie z. B. Epilepsie 
und das manisch-depressive Irresein, später im Zusammenhang ohne 
Rücksicht auf Altersunterschiede besprechen. 

Fall 24. Frau Werk., geb. 1862. Angeblich keine Heredität. Patientin soll 
stets eine sonderliche, leicht erregbare Frau gewesen sein. Ein viertel Jahr vor 
Aufnahme verändert. Ging nachts im Hause umher, sah Teufel und Fegefeuer, 
sprach mit dem Herrgott. Brannte sich die Haare, um für den Herrgott vor- 


bereitet zu sein, beschimpfte Mann, weil er vom Teufel besessen sei. Wurde sehr 
erregt. Äußerte Suicidideen. 
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Aufnahme am 15. X. 1924. Befund: Kräftig, gut genährt. Herzdämpfung 
nach l. verbreitert, I. Ton über Spitze unrein. Blutdruck nicht erhöht. Urin o. B. 
Neurologisch o. B. Psychisch klar und geordnet. Keine Gedächtnis- und Merk- 
fähigkeitsstörungen. Spricht 7 Zahlen nach. Über Zeitgeschichte gut orientiert. 
Kombinations- und Urteilsfähigkeit, soweit Wahnideen nicht in Frage kommen, 
normal. Erzählt auf Befragen, daß Mann und Tochter vom Teufel besessen seien. 
Der Herrgott, ihr Vater, spreche oft mit ihr. Aufgefordert, Stimmen wiederzu- 
geben, horcht sie einen Augenblick und sagt dann wiederholend: ‚Liebes Kind, 
du sollst hier nicht weg, solange du in diesem Saal liegst. Das ist meine Lidi, 
meine Himmelskónigin! Nach kurzem Aufenthalt in Klinik bezieht sie Um- 
gebung in Wahnideen ein. Der Teufel spreche aus den Patienten. Ist bald freund- 
lich zugänglich, bald gereizt ablehnend, bald hoheitsvoll überlegen. Zuweilen ganz 
katatones Verhalten. Liegt z. B. mit geschlossenen Augen im Bett und macht 
mit Kopf stereotype Bewegungen. Während solcher Zustände ganz negativistisch. 
Zuweilen paranoid gefärbte Erregungszustände. Ruft z. B. eines Morgens bei 
Visite dem Arzt zu: ‚Scheren Sie sich weg. Sehen Sie nicht, wen Sie 
vor sich haben? Ich bin zur Siegesgöttin ausgerufen. Haben Sie nicht gehört, 
daß das eben hier ausgerufen ist?“ Später treten Sinnestäuschungen zurück. 
E: bleibt eine manisch gefärbte Erregung mit phantastischer Wahnbildung. 
Patientin spricht in eigener Sprache und hat eigene Zeitrechnung. Dabei keine 
Intelligenzabnahme. 

6. III. 1925 Bromversuch: Liquor klar, Zellen 10/3, Phase I —, Eiweiß 0,33°/go, 
WaR. in Blut und Liquor —. P.-Q. = 2,93. 


Zusammenfassung: Bei einer 62jährigen Frau mit recht typischem 
präsenilen Verfolgungswahn findet sich eine normale Permeabilitàt. 


Fall 25. Frl. Möl., geb. 1861. Immer etwas eigentümlich und mißtrauisch. 
Fiel in letzter Zeit durch verstärkten Argwohn auf, witterte überall Zurücksetzung. 
Erstattete gegen alle móglichen Personen Anzeige, weil sie sich von ihnen bestohlen 
glaubte. Ihre Wirtin habe sich einen Nachschlüssel machen lassen. Nachts seien 
an ihrer Tür Schlüssel ausprobiert. Aufnahme 27. V. 1926. 

Befund: Etwas reduzierter Ernährungszustand, mäßig rigide Arterien. Blut- 
druck nicht erhöht. Neurologisch o. B. Psychisch orientiert und besonnen. Auf- 
merksamkeit, Gedächtnis und Merkfähigkeit ungestört. Bringt ihre Beeinträch- 
tigungsideen mit mäßigem Affekt vor. Behauptet, ihre Angehörigen oben im Haus 
gehört zu haben, sie hätten eine Zahnbürste für sie. 

26. VI. 1925. Bromversuch: Liquor klar, Zellen 4/3, Phase I, Eiweiß 0,1—7°/oo» 
WaR. in Blut und Liquor —. P.-Q. = 3,14. 


Zusammenfassung: Bei einer 64jährigen Frau mit präsenilem Be- 
einträchtigungswahn findet sich eine normale Permeabilität. 


Fall 26. Frau Lucht., geb. 31. V. 1866. Keine nachweisbare Heredität. Soll 
stets etwas sonderlich gewesen sein. Seit etwa einem Jahr vor Aufnahme zu- 
nehmende Verfolgungsideen. Werde von Nachbarn mißhandelt, schrie laut, hörte 
Stimmen. Behauptete, Schwiegertochter schlachte Kinder ab. Drohte den Leuten 
auf der Straße, steckte ihnen die Zunge aus. Aufnahme 1. II. 1925. 

Befund: Dem Alter entsprechendes Äußere. Arterien etwas rigide. Blutdruck 
210 H,O. Abgesehen von etwas unausgiebig reagierenden Pupillen neurologisch 
kein krankhafter Befund. Psychisch geordnet und orientiert. Keine Gedächtnis- 
und Merkfähigkeitsstörungen. Erzählt, man habe sie vergiften wollen. Essen 
habe eigentümlich geschmeckt. Tochter habe Sohn veranlassen wollen, sie umzu- 
bringen. Nachts sei sie öfter gerufen. Nach einiger Zeit bezieht Patientin auch 
die neue Umgebung in ihre Verfolgungsideen ein. Man rede schlecht von ihr. 
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Nachts würden unsittliche Dinge mit ihr getrieben. Abgesehen von Wahnideen 
gut erhaltene Persönlichkeit. Gibt über Vorleben gute Auskunft. 

17. III. 1925 Bromversuch: Liquor klar, Zellen 1/3, Phase I —, Eiweiß 0,082, 
WaR. in Blut und Liquor —. P.-Q. — 3,04. 

Zusammenfassung: Bei einer 59jührigen Frau mit prüsenilem Ver- 
folgungswahn findet sich eine normale Permeabilitát. 


Diese 3 Fälle, die klinisch zusammengehóren und diagnostisch 
wohl eindeutig sind, verhalten sich auch bezüglich ihrer Permeabilitát 
einheitlich. Sie unterscheiden sich aber von der vorigen Gruppe der 
senilen Demenzen durch ihre intakte Barriere. Besonders wichtig ist, 
daß hier die spezifisch senilen Erscheinungen fehlen! Unsere Vermutung, 
daB gerade diese mit der erhöhten Durchlässigkeit der Meningen in 
causalem Zusammenhang stehen, erhált dadurch eine neue Stütze. Ge- 
rade unter diesem Gesichtspunkt wird es wichtig sein, diese Fálle klinisch 
und serologisch weiter zu verfolgen. 

Obwohl ich zu einer späteren Mitteilung auf die Schizophreniegruppe 
speziell eingehen werde, lasse ich nun 2 Fälle von Paraphrenie resp. 
paranoider Demenz folgen, da sie anfangs wegen ungenügender Ana- 
mnese die Möglichkeit einer senilen resp. präsenilen Erkrankung erwägen 
lieBen, und die klinischen Beziehungen dieser Erkrankungen zueinander 
des ófteren diskutiert sind. 


Fall 27. Frau Schàn., geb. 1862. Patientin war 1896 kurze Zeit in einer An- 
stalt. Seither zu Hause, aber „völlig menschenscheu'* mit häufigen Erregungs- 
zustánden infolge paranoischer Einstellung gegen Familie. Aufnahme 21. IV. 1924. 
Abgesehen von Fehlen des l. Achillesreflexes kórperlich o. B. Zeitlich und órt- 
lich orientiert. Ziemlich lebhafter Rededrang. Erzählt von ihren reichlichen 
optischen und akustischen Halluzinationen, dabei vielfach Neologismen. Wird 
bei spontaner Rede leicht inkohärent. Soweit zu fixieren, gibt sie über ihr Vor- 
leben richtig Auskunft. Motiviert ihr sonderbares Benehmen mit den Stimmen, 
die ihr sagten, was sie tun solle. Keine senilen Erscheinungen. 

23. III. 1925 Bromversuch: Liquor klar, Zellen 8/3, Eiweiß 0,259/,,, Phase I —, 
WaR. in Blut und Liquor —. P.-Q. = 3,00. 


Zusammenfassung: Bei einer 62jährigen Frau, die seit zirka 25 Jahren 
an paranoider Demenz leidet, aber keine senilen Erscheinungen bietet, 
findet sich eine normale Permeabilitát. 


Fall 28. Frau Tesk., 59 Jahre, wird am 9. 1I. 1925 vom Vormund gebracht, 
der angibt, daB Patientin schon lange in Streit mit Familie lebe und behaupte, 
bestohlen zu werden. Entmündigung vor 2 Jahren. Weitere Angaben fehlen. 

Befund: Innere Organe o. B. Linke Pupille < r. Licht- und Konv.-Reaktion +. 
Facialisl. < r. Zunge nach l. abweichend. Gowers l. +, r. —, Babinski und Oppen- 
heim —. Sensibilität o. B. Ataxie - -, Romberg —. Psychisch besonnen und 
orientiert. Gibt selbst gute Anamnese. Habe l Jahr nach Heirat plötzlich beim 
Spazierengehen schiefes Gesicht bekommen. Konnte nicht sprechen und schlucken, 
hatte auf 1. Gesichtshälfte kein Gefühl. Bringt reichliche Beziehungs- und Ver- 
folgungsideen vor. Mann habe ihre Söhne lebendig begraben. Frauen kämen ins 
Haus und nähmen ihr alles fort. Wird bei spontaner Rede leicht inkohärent. Ist 
euphorisch und urteilsschwach. Keine senilen Erscheinungen. 
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6. II. 1925 Bromversuch: Liquor klar, Zellen 1/3, Phase I —, Eiweiß 0,063, 
WaR. in Blut und Liquor —. P.-Q. — 3,03. 


Zusammenfassung: Bei einer 53jáhrigen Frau mit paraphrenen Er- 
scheinungen findet sich eine normale Permeabilität. Die Hemiparese 
des Gesichts ist offenbar Resterscheinung des vor 25 Jahren durchge- 
machten Anfalls (Embolie?). Zu diesen beiden Beobachtungen bemerke ich 
hier nur, daß der Permeabilitätsbefund sich in die bisherigen Erfah- 
rungen bei paranoiden Erkrankungen im Sinne der weiten Schizophrenie- 
gruppe gut einfügt. Unter zirka 50 Fällen habe ich allerdings 5 weibliche 
Patienten zwischen 35 und 50 Jahren, bei denen die Permeabilität mäßig 
erhóht gefunden wurde. Alle 5 waren durchaus chronische Fálle! Eine 
nähere Besprechung derselben wird später bei der Schizophrenie erfolgen. 

Die nun folgende Gruppe sind organische Fälle verschiedener Art, die 
zum Teil klinisch noch nicht geklärt sind: 


Fall 29. Frau Blek., geb. 1862. Keine Heredität. Mann und 2 Kinder gesund. 
Seit 1918 allmählich vergeßlich und einsilbig geworden. Lief alle Arbeit liegen. 
Wiederholte immer dieselben Worte und Redewendungen. Benannte alle Gegen- 
stände mit „Dinger“. Keinerlei körperliche Erscheinungen. I. Aufnahme 28. VIII. 
1920. 

Befund: Körperlich, abgeschen von schwachen Armreflexen kein abnormer 
Befund. Spricht spontan fast gar nicht. Sprachverständnis erschwert, ebenso 
Wortfindung. Liest ohne Verständnis mit vielen Wortfehlern. Deutliche Apraxie 
und Agnosie. Affektiv völlig indifferent; auch durch entsprechende Reize nicht 
erregbar. Störungen nehmen im Verlauf der nächsten Monate deutlich zu. März 
1921 reagiert Patientin auf keine Frage oder Aufforderung mehr sinngemäß. 
Ihr Wortschatz ist auf etwa 6 Ausdrücke reduziert. Sprache nicht dysartrisch und 
ohne litterale Paraphasien. Wortverständnis völlig aufgehoben. 26. III. 1921 
abgeholt. 

II. Aufnahme 3. I. 1925. Befund: Beinreflexe gesteigert, beiderseits Fuß- 
klonus, Babinski l. ? r. —, Herztätigkeit unregelmäßig, Urin enthält Spuren Eiweiß, 
Blutdruck nicht erhöht. Reagiert auf alle Reize nur mit einem mäkernden Lächeln 
und schüttelnden Bewegungen der Arme. Keine sprachlichen Äußerungen mehr zu 
erzielen. Ißt allein. Saugt an allen Gegenständen, die man ihr in die Hand gibt. 
Mit Stuhl und Urin unrein. 

21. I. 1925 Bromversuch: Liquor klar, Zellen 2/3, Phase I —, Eiweiß 0,133, 
WaR. in Blut und Liquor —. P.-Q. =- 2,97. 

Exitus 16. II. 1925. Sektion: Höchstgradige Atrophie beider Stirnlappen 
bis zur Centralis anterior und der Spitzen der beiden Temporallappen, 1. mehr als r. 
Gefäße nicht arteriosklerotisch verändert. 

Die histologische Untersuchung ergibt den bei Pickscher Atrophie mehrfach 
in der Literatur beschriebenen Befund. Bemerkenswert ist nur das Vorhandensein 
einzelner seniler Plaques in den atrophischen Rindenpartien und die auffallende 
Intaktheit des Gefäßsystems. 

Zusammenfassung: Bei einer 63jährigen Frau mit vorgeschrittener 
Pickscher Atrophie findet sich eine normale Permeabilitát. 

"all 30. Fräulein Hing, 62jährige Erzieherin. Keine Heredität. Seit 1912 
zunehmende Schwerhörigkeit. In letzter Zeit mißtrauisch. Frühjahr 1921 akute 


Mittelohrentzündung mit hohem Fieber, währenddem nachts unruhig und ver- 
wirrt. Seither Hörvermögen sehr verschlechtert. 
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I. Aufnahme 11. V. 1921. Befund: Außer starker Schwerhórigkeit neurologisch 
o. B. Psychisch anfangs zeitlich desorientiert und mißtrauisch, nach kurzer Zeit 
freier. Krankheitseinsicht. Geordnet bei anhaltendem, leichtem Mißtrauen. II. Auf- 
nahme 24. I. 1922 wegen ,,seniler Demenz mit Sinnestáuschungen''. Seit Ent- 
lassung zunehmend verändert und sehr vergeDlich geworden. Hörte Stimmen, 
sprach mit Streichhólzern. Glaubte, eine Freundin habe sich mit einem Ziegenbock 
verheiratet, der geschlachtet werden sollte. Fühlte sich beetohlen, versteckte 
alles. 

Befund: l. Pupille weiter als r., sonst neurologisch o. B. Blutdruck 180 CH,O. 
Zeitlich und örtlich völlig desorientiert. Glaubt, in Schule zu sein. Gedächtnis und 
Merkfähigkeitsstörung hochgradig gestört; konfabuliert stark. Amnestisch und 
sensorisch aphasisch mit optischer Agnosie und Apraxie. Am 15. II. 1924 Gang 
taumelig, Sprache lallend. Schluckstörung. Hemianopsie. Nach einigen Tagen 
wieder klarer. Organische Störungen bleiben aber in erheblichem Umfang bestehen. 
Nachts häufig unruhig. Allmählich völliger Verlust der Expressiv- und Rezeptiv- 
sprache. Produziert nur einige unartikulierte Laute. 

20. XI. 1924 Bromversuch: Liquor klar, Zellen 4/3, Phase I —, Eiweiß 0,13%/ 0, 
WaR. in Blut und Liquor —. P.-Q. = 2,95. Unter zunehmendem Marasmus 
2. II. 1925 Exitus. 

Sektion ergibt makroskopisch nichts Besonderes. Gefäße sind zart. Pia 
nicht verdickt. Keine erkennbare Atrophie. Histologisch finden sich im l. Schláfen- 
lappen ausgedehnte encephalitische Narben mit völliger Veródung der gesamten 
Rindenbreite und starker reaktiver Gliawucherung. Ähnliche, wenn auch lange 
nicht so ausgedehnte Herde finden sich im l. Parietale. Außerdem finden sich im 
1. Temporale mehrere kleinste, frische Abscesse. 


Zusammenfassung: Bei einer 62jährigen Frau mit einer offenbar 
vom Ohr ausgehenden Encephalitis findet sich außerhalb der akuten 
Phase eine normale Permeabilität. | 


Fall 31. Max Taub., 61 jähriger Eisenbahnschaffner. Vater Potator. Selbst nie 
ernstlich krank, in Schule gut gelernt. Wurde bereits mit 53 Jahren wegen zu- 
nehmender Vergeßlichkeit pensioniert. Gedächtnis hat sich seither dauernd weiter 
verschlechtert. Erkannte Freunde und Bekannte nicht mehr. Trug mit glühenden 
Kohlen im Zimmer umher, rif im Garten Sträucher statt Unkraut aus. Wurde 
jähzornig. Aufnahme 15. VI. 1925. 

Befund: Habitus dem Alter entsprechend. Gefäße nicht verhärtet. Blutdruck 
nicht erhöht. Protrusio des L Auges (nach Befund der Augenklinik wahrscheinlich 
durch hochgradige Myopie bedingt), das nach außen und unten abweicht. Linke 
Pupille Spur weiter als r. Reaktion beiderseits prompt. Im übrigen neurologisch 
o. B. Psychisch steht eine hochgradige amnestische Aphasie und allgemeine 
Gedächtnis- und Merkfähigkeitsstörung im Vordergrund. Das Sprachverständnis 
ist zwar weniger gestört, aber immerhin auch erheblich reduziert. Dabei zeigt 
Patient auffallend wenig Paraphasien bei sonst völlig intakter Expressivsprache. 
Keine Agraphie! Optisches Erkennen herabgesetzt. Keine Hemianopsie. Patient 
hat volle Krankheitseinsicht und ist als Persónlichkeit gut erhalten. 

17. VI. 1925 Bromversuch: Druck erhóht (320 mm im Sitzen), Zellen 10/3, 
Phase I —, Eiweiß 0,25?/,, WaR. in Blut und Liquor —. P.-Q. = 3,15. 


Zusammenfassung: Wahrscheinlich handelt es sich um einen herd- 
förmigen Prozeß im Bereich des linken hinteren Schläfelappens, über 
dessen Natur zurzeit nur Vermutungen geäußert werden können. Dauer 
und Verlauf scheinen mir am meisten für eine lobäre Sklerose zu sprechen, 
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obwohl der erhöhte Liquordruck mehr an einen Tumor denken läßt. 
Eine senile oder arteriosklerotische Demenz glaube ich jedenfalls nach 
dem klinischen Bilde ausschließen zu können. Der normale Permeabili- 
tätsquotient stimmt damit gut überein. 


Fall 32. Ahr., Hedwig, 63jährige Sekretärsfrau. Über Vorleben ist nur be- 
kannt, daß Patientin bei einer Tante erzogen ist und später offenbar wegen ihrer 
Eigenart in unglücklicher Ehe lebte. Lehnte von vornherein Sexualverkehr ab. 
Seit 7 Jahren vom Manne getrennt. Fiel einem Schwindler in die Hände, der sie 
um ihr Vermögen brachte. 1922 entmündigt. In letzten Jahren völlig verblödet, 
erkannte Umgebung nicht mehr, schimpfte nachts laut, wurde unrein. Aufnahme 
6. V. 1924. 

Befund: Mäßig genährt, rigide Arterien. Blutdruck 240 Wasser. Bauchdecken- 
reflex nicht auslösbar, sonst innerlich und neurologisch o. B. Psychisch: zeitlich 
und órtlich vóllig desorientiert. Bezüglich eigener Person gibt sie nur Alter und 
Geburtsdatum richtig an, sonst sind keine Angaben von Patientin zu erhalten. 
Spricht nur 3 Zahlen und 12silbigen Satz nach. Zeigt Körperteile richtig; kommt 
einfachen Aufforderungen nach. Dabei Perseverationstendenz. Von vorgezeigten 
Gegenständen benennt sie keinen richtig, erkennt sie aber teilweise. Beim Sprechen 
teils paraphasisch, z. T. bildet sie an Neologismen erinnernde Worte. Affektiv 
meist indifferent oder leicht euphorisch mit Neigung zum Witzeln und Konfabu- 
lationen. Besonders Expressivsprache verschlechtert sich in folgenden Monaten 
sehr. Neigung zu Logoklonie. Übrige Kórpermotorik auffallend gut. 

9. II. 1925 Bromversuch: Liquor klar, Zellen 4/3, Phase I —, Eiweiß 0,29/4. 
WaR. in Blut —, in Liquor 0,1 —, 0,25 —, 0,5 ++ und 1,0. P.-Q. = 3,22. Bei 
klinisch weiter fortgeschrittenem Zustand am 7. VII. 1925 zweiter Bromversuch: 
Liquor klar, Zellen 10/3, Eiweiß 0,159/,, Phase I —. P.-Q. = 2,80. 


Zusammenfassung: Eine sichere Diagnose ist zurzeit nicht móglich. 
Wahrscheinlich handelt es sich auch hier um. einen lokalen Prozeß im 
Sinne einer lobären Sklerose. Auch Alzheimersche Krankheit und eine 
luetische Erkrankung kámen in Frage. Obwohl bei der zweiten Per- 
meabilitätsprüfung sich eine leichte Erhöhung fand, scheint mir der 
Befund doch gegen eine diffuse Erkrankung im Sinne einer arterio- 
sklerotischen Demenz zu sprechen. 


Fall 33. Frau Minna Bran., geb. 1872. Vater Potator. Mutter geisteskrank 
gestorben, 1 Bruder und 2 Kinder geistig abnorm (wahrscheinlich schwachsinnig). 
Patientin selbst hat schlecht gelernt; stets aufgeregt. Mit 48 Jahren akut erkrankt, 
machte Verkehrtheiten. Äußerte Beeinträchtigungsideen. Aufnahme 30. IV. 1920. 

Befund: Vitium cordis, starke periphere Sklerose. Blutdruck 290 Wasser. 
Neurologisch o. B. Liquor klar, Zellen 3/3, Phase I —. WaR. in Blut -- - --—. 
in Liquor zweifelhaft. Lichtreaktion der Pupillen vielleicht etwas herabgesetzt. 
sonst neurologisch o. B. Orientierung mangelhaft. Gedächtnis- und Merkfähig- 
keit herabgesetzt. Agnosie zweifelhaft. Keine Aphasie. Anfangs motorische 
Unruhe, teils ängstlicher, teils katatoner Art mit Negativismus und Stereotypien. 
Zeitweise stuporös. Spezifische Behandlung ohne Erfolg. In folgenden Jahren 
dauernder Wechsel zwischen stuporösen Zuständen und Erregungen. In letzterem 
bettflüchtig, legt sich in bizarren Haltungen auf den Fußboden, dabei sehr wider- 
strebend. Mehrfach Grimassieren mit Schnauzkrampf. Sprachliche Äußerungen 
werden immer seltener. Paraphasien nicht ganz sicher, aber wahrscheinlich. Mehrere 
Male verbigeratorischer Rededrang. Affektiv stumpf und teilnahmslos. 
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13. X. 1924 Bromversuch: Liquor klar, Zellen 4/3, Phase I —, Eiweiß !/, Strich 
(Nissl, WaR. in Blut und Liquor bei 0,2 —. P.-Q. = 3,30. Klinisches Bild 
seitdem kaum verändert. 

9. III. 1925 zweiter Bromversuch: Liquor klar, Zellen 4/3, Phase I —, Eiweiß 
0,42°/,0; WaR.in Blut—, in Liquor 0,1—, 0,25, 0,5 + + +, 1,0 + + + +. P.-Q. = 3,22. 

Zusammenfassung: Eine Diagnose ist zurzeit nicht móglich. In 
Frage kommen lobäre Sklerose, Alzheimersche Erkrankung und lue- 
tische Erkrankung (Entarteriitis luetica). Eine Spätkatatonie glaube 
ich wegen der sprachlichen Stórungen als unwahrscheinlich ausschlieBen 
zu müssen. Gegen eine früh auftretende allgemeine Hirnarteriosklerose 
scheint mir der Permeabilitätsbefund zu sprechen. 

Bei Fall 29 war schon in vivo die Wahrscheinlichkeitsdiagnose auf 
lobäre Sklerose eingestellt worden. Der normale Permeabilitätswert be- 
stárkte mich darin. Dieser Befund ist besonders interessant, weil auch 
heute der Streit um das Wesen dieser Erkrankung keineswegs ent- 
schieden ist. Während manche Autoren sie mit Alzheimer prinzipiell 
den senilen Erkrankungen zurechnen und die Atrophie auf primäre 
Schädigungen des entsprechenden Gefäßgebiets zurückführen wollen, 
halten andere ihre átiologische Sonderstellung auf Grund des histolo- 
gischen Befundes aufrecht. Wenn es natürlich auch nicht möglich ist, 
auf Grund eines Falles, der zudem nur einmal bezüglich seiner Perme- 
abilität untersucht ist, eine Entscheidung zu treffen, so spricht der Be- 
fund doch an sich entschieden gegen die Gleichstellung der Pickschen 
Atrophie mit den arteriosklerotischen Erkrankungen, da bei der unge- 
wöhnlich großen Ausdehnung der Atrophie (beide ganze Stirnlappen und 
große Teile der Schläfenlappen) die anzunehmende erhöhte Durchlässig- 
keit der in Frage kommenden Gefäßgebiete höchstwahrscheinlich im 
Bromversuch hätte zum Ausdruck kommen müssen. Der zweite Fall 
dieser Gruppe (30) galt lange Zeit als arteriosklerotische Demenz, bis der 
normale Permeabilitätsbefund an die Möglichkeit eines andersartigen 
Prozesses denken ließ und damit der früher durchgemachten Otitis 
wieder mehr Bedeutung beigelegt wurde. Der histologische Befund hat 
dann diese Vermutung und damit das Ergebnis der Permeabilitäts- 
prüfung bestätigt. 

Die Fälle 31, 32 und 33 müssen leider in eren Hinsicht 
alle drei noch offen bleiben. Daß Fall 31 und 33 keine arterio- 
sklerotischen oder senilen Demenzen sind, halte ich aber für ziemlich 
sicher. Fall 32 ähnelt dem oben mitgeteilten (Nr. 29) klinisch sehr, 
so daß ich auch hier einen lokalen, nicht arteriosklerotischen Prozeß 
annehmen möchte. Die bei der zweiten Untersuchung gefundene ge- 
ringe Erhöhung der Permeabilität scheint mir vorläufig noch gegen 
letzteren zu sprechen. 

Aus dem Ergebnis der Untersuchungen bei den senilen resp. arterio- 
sklerotischen Psychosen einerseits und den präsenilen andererseits glaube 
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ich den Schluß ziehen zu dürfen, daß sich erstere mindestens in einem 
hohen Prozentsatz durch die erhöhte Durchlässigkeit der Barriere von 
letzteren unterscheiden. Die ersten 3 angeführten Beobachtungen von 
über 70 Jahre alten Patienten ohne Permeabilitätserhöhung gewinnen 
ferner durch die letzte Gruppe insofern eine Bestätigung, als auch hier 
Fehlen der senilen Demenzerscheinungen mit intakter Blut-Liquor- 
Schranke einhergeht. 

Nach allem braucht wohl kaum nochmals betont zu werden, daß er- 
hóhte Permeabilität im Senium nicht ohne weiteres einen Schluß auf ,,ar- 
teriosklerotische Demenz'' zuläßt, sondern daß eine Reihe von anderen 
Erkrankungen, für die hier keine Beispiele angeführt sind, das gleiche 
Symptom bieten können: z. B. Entzündliche Prozesse an den Meningen, 
manche Tumoren — scheinbar nur bei bestimmtem Sitz (Affizierung der 
Meningen oder Plexus?) und vielleicht auch manche Depressions- 
zustánde. Die Permeabilitätsprüfung gibt uns ein Symptom in die 
Hand, das lediglich in Verbindung mit allen übrigen Untersuchungs- 
methoden gewertet werden darf, dann aber auch diagnostische Bedeu- 
tung gewinnen kann. 

Bezüglich der Beziehungen zwischen präsenilen und senilen Psycho- 
sen weisen unsere Befunde schließlich einen prinzipiellen Unterschied auf. 
Hinsichtlich der Permeabilität stehen erstere mit den entsprechenden 
Erkrankungen des früheren Alters auf einer Stufe und dürfen nicht den 
„senil-arteriosklerotischen‘‘ Erkrankungen zugerechnet werden! — Sollte 
sich durch weitere Erfahrungen bestätigen, daß die ,,senile Demenz“ tat- 
sächlich so gesetzmäßige Beziehungen zur Funktion der Barrieren hat, 
wie es bisher den Anschein hat, dann wäre damit ein weiterer Ansporn 
gegeben, die Möglichkeit der künstlichen Beeinflussung dieser Funktion 
zu untersuchen, womit bisher kaum ein Anfang gemacht ist. Ohne 
umfangreiche Tierexperimente wird das nicht möglich sein. Hauptmann 
hat zweifellos recht, wenn er dafür die Hilfe der Pharmakologen anruft. 
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Bedeutung und Beurteilung 
der Chlor- und Zuckerbestimmung im Liquor. 


Von 
T. Niina (Fukuoka). 


( Aus der II. Medizinischen Klinik der Charité, Berlin. — Direktor: Geh. Rat. Kraus.) 
(Eingegangen am 23. Juli 1925.) 


Je geringer die Fortschritte sind, die die objektive Forschung über 
das Entstehen des Liquors, über das gegenseitige Verhältnis von Blut zu 
Liquor, über die Rolle der Meningen usw. im letzten Jahrzehnt gemacht 
hat, um so zahlreicher sind die Hypothesen geworden, die sich zum Teil 
wenigstens noch auf Analogien, großenteils aber nur auf Schlagworte, 
vor allem aus dem Gebiet der physikalischen Chemie, gründen. Fragen 
wir jedoch nach den tatsächlichen Verbesserungen in der Liquordiagnose, 
so sehen wir, daß sie abgesehen von der Einführung der Goldsol- und 
der ihr nachgeahmten Methoden grundsätzlich nicht- über das hinaus- 
gekommen ist, was bereits Mestrezat gewußt hat. Die Mestrezatschen 
Befunde sind gesichtet, die chemischen Untersuchungsmethoden durch 
die Mikroanalyse verfeinert und zugleich erleichtert worden, und man 
hat gelernt, aus der Fülle der Einzeluntersuchungen das auszuwählen, 
was wirklich der diagnostischen Erkenntnis dient. Die hierfür maß- 
geblichen Gesichtspunkte hat in den Jahren 1912—14 C. Lange vor- 
stellungsmäßig und methodologisch entwickelt. Seine Befunde sind 
seitdem in mannigfachen Arbeiten bestätigt, zum Teil neu entdeckt 
worden. Keine einzige Arbeit ist in ihren Ergebnissen weiter gekommen, 
und gar viele zeigen, daß sie die Befunde nur als Regel der Grammatik 
verwenden, ohne ihre inneren Zusammenhänge zu verstehen. 

Die Goldsolmethode oder eine ihrer Abarten hat sich wohl allmählich 
in der ganzen Welt Geltung verschafft. Dagegen hat die Erkenntnis, 
wann und unter welchen Bedingungen die Untersuchung des Liquors auf 
Zucker und Chlor die klinische Diagnose stützen kann, in weiteren Kreisen 
noch keinen genügenden Eingang gefunden. 

Im Anschluß an Mestrezat und in konsequenter Durchführung seiner 
Theorie hat C. Lange die Vermutung ausgesprochen, daß der Liquor nicht 
ein Sekret, sondern ein Dialysat aus dem Blutserum sei, und daß die 
Meningen hierbei die Rolle der kolloidalen Membran spielten. Er hat 
unseres Wissens nie beabsichtigt, aus dieser Annahme ein Dogma zu 
machen, sondern hat sie als eine, wie sich erwiesen hat, sehr fruchtbare 
Arbeitshypothese betrachtet. Dabei bleibt die Frage, ob dem Plexus 
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vielleicht noch ein irgendwie gearteter drüsiger Charakter zukäme 
(v. Monakow), ganz unberührt. Berücksichtigen wir nichts weiter, als die 
Konzentrationsverhältnisse von Zucker und Chlor in Liquor und Blut — 
Zucker im Blut etwa um 0,085 im Liquor 0,05; Chlor 0,5 und 0,73% — 
und überzeugen wir uns, mit welcher Hartnäckigkeit diese Mengen fest- 
gehalten werden und wie ungeheuer wenig sie bei verschiedenen normalen 
Menschen differieren, während Eiweiß, trotz seines hohen Gehalts im 
Serum, nur zu 0,18°/,, im Liquor auftritt, so kann es keinem Zweifel unter- 
liegen, daß zwischen Blut und Liquor eine Barriere liegen muß, die nur 
für bestimmte Stoffe und im bestimmten Verhältnis durchlässig ist. 

Kaum ein Dutzend Arbeiten beschäftigen sich eingehend mit den 
Verhältnissen von Zucker und Chlor im Liquor und manche Angaben 
stehen sich diametral gegenüber, nicht etwa weil die Befunde falsch 
wären, sondern weil die Autoren von verschiedenen Prämissen aus- 
gehen. Wir beginnen mit den einfacheren Verhältnissen beim Nicht- 
elektrolyt, dem Zucker. Sofort treffen wir auf eine grundlegende Schwie- 
rigkeit. Kelley!) gibt den normalen Zuckergehalt des Liquors auf 40 
bis 95 mg/9, an, vergißt aber mitzuteilen, was er als Norm ansieht. 
Würde man seine Zahlen anerkennen, so müßte man sie mindestens als 
sehr unzweckmäßig für die Praxis betrachten. Gehen wir von einem ge- 
sunden Menschen aus, dessen Blutzuckerwert nüchtern höchstens zwi- 
schen 0,08 und 0,11 schwankt, so finden wir auch im Liquor nur geringe 
Abweichungen von 0,05 mg/%, vorausgesetzt, daß die Untersuchung 
unter gleichartigen Bedingungen angestellt wird. Die Anordnung dieser 
Bedingungen hängt aufs engste mit den Vorstellungen zusammen, die 
über die Entstehung des Zuckers im Liquor herrschen. Es wird wohl im 
großen und ganzen allseitig angenommen, daß der Liquorzucker weder 
aus der Nervensubstanz stammt, noch in den Plexuszellen gebildet wird, 
sondern daß er aus dem Blute übertritt. Dagegen ist das Verhältnis 
Liquorzucker zu Blutzucker noch kontrovers. In Übereinstimmung mit 
Mestrezat und Lange haben fast alle Nachuntersucher gefunden, daB der 
Liquorzucker konstant 50—65% des Blutzuckers, wie oben angegeben, 
beträgt. Dieser Quotient bleibt im wesentlichen auch dann erhalten, 
wenn der Blutzucker, z. B. beim Diabetes, ansteigt. Berücksichtigt muß 
aber werden, daß geringe Mengendifferenzen im Blut, wie sie in der 
Breite der Norm liegen, sich nicht mit mathematischer Genauigkeit 
auch im Liquor wieder spiegeln, wie Wittgenstein?) mit Recht hervor- 
gehoben hat. Sobald der Anstieg jedoch ein erheblicher ist, steigt auch 
stets der Liquorzucker im prozentualen Verhältnis. 

Wir haben beim Kaninchen den Zuckergehalt des Blutes durch 
subeutane Injektion von Adrenalin sowie durch intravenóse Injektion 


1) South. med. Journ. 16, 1923. 
2) Dtsch. med. Wochenschr. 1923. 
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von 14%, Traubenzuckerlösung in die Höhe gesetzt und sehen, daß 
der Liquorzucker stets in gleichem prozentualen Verhältnis mitansteigt. 
Diese Befunde decken sich mit denen Esskuchens, während Kelley unter 
normalen Bedingungen bei der gleichen Versuchsanordnung, Wittgenstein 
bei alimentärer Hyperglycämie am Menschen kein Ansteigen des Liquor- 
zuckers beobachtete. 

Um das Experiment noch schlüssiger zu gestalten, haben wir die 
Gegenprobe vorgenommen. Wir haben Kaninchen durch Insulin hypo- 
glycämisch gemacht und konnten nach 2 Stunden ein gleichsinniges Ab- 
sinken von Blut- und Liquorzucker beobachten, wobei wiederum das 
prozentuale Verhältnis gut erhalten bleibt. 


Intravenös: 10 klinische Einheit pro kg Körpergewicht 
des 24 Stdn. hungernden Tieres. 
Blut- und Liquorentnahmen: 2 Stdn. nach der Injektion. 


` Versuch aus Liquorzucker 


in 0lcem ` jeu een | 
V | 0,056 mg | 0,026 mg 
VI | 0065, | 0031, 


Diese Versuche, die denen beim Diabetiker, wie sie schon Esskuchen, 
Dietel!), Wittgenstein u. a. ausgeführt haben, parallel gehen, zeigen also 
die führende Rolle des Blutzuckers bei der Konzentration des Liquorzuckers 
und die Genauigkeit, mit der das prozentuale Verhältnis beider zuein- 
ander unter denjenigen Bedingungen aufrechterhalten wird, die wir als 
normale bezeichnen, weil bei ihnen die Meningen erfahrungsgemäß 
normal befunden werden. 

Wir müssen also als Grundlage an dem von Mestrezat, Lange, Ess- 
kuchen u.a. immer wieder bestätigten Punkte festhalten: bei normalen 
Meningen beträgt beim gesunden Menschen morgens nüchtern der Quotient 
SC Dieser Quotient bleibt auch bei 
Erhöhung und Erniedrigung des Blutzuckers annähernd erhalten. 

Ganz anders gestalten sich die Verhältnisse beim Durchlässigwerden 
der Meningen, wie sie bei Meningismus und Meningitis statthat, wie sie 
aber auch schon bei meningitischen Reizungen infolge von Infektions- 
krankheiten zur Beobachtung kommt, die klinisch völlig latent bleiben. 
Werden die Meningen durchlässig, so steigt der Liquorzucker an, ohne daß 
der Blutzucker erhöht zu sein braucht, d. h. der Quotient beträgt z. B. 
ve Diese Liquorzuckervermehrung müssen wir als eine relative be- 
zeichnen und als Ausdruck einer krankhaft vermehrten Durchlässigkeit 
der Meningen ansprechen. 





Blutzucker zu Liquorzucker zirka 


1) L-D. Würzburg 1924. 
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Aus dieser Gegenüberstellung ergibt sich, daß eine Erhöhung des 
Liquorzuckers. eine ganz unterschiedliche Bedeutung haben kann, je nach- 
dem der Blutzucker im gleichen Verhältnis mit angestiegen oder normal 
geblieben ist. Im 1. Falle handelt es sich ausschließlich um ein ver- 
ändertes Konzentrationsgefälle Blutzucker ——— Liquorzucker bei 
normalen Meningen, im 2. Falle um eine erhöhte Durchlässigkeit 
der Dialysiermembran, also eine meningeale Erkrankung. Es ergibt 
sich also bereits aus dieser einfachen Überlegung, daß es nicht richtig ist, 
von einem normalen, erhöhten oder erniedrigten Zuckergehalt des Liquors 
zu sprechen, ohne jeweils den Blutzucker im gleichen Moment zu berück- 
sichtigen. 

Wenn ich eingangs von den unterschiedlichen Prámissen der ein- 
zelnen Autoren gesprochen habe, so bezog sich das in erster Reihe auf 
die ungenügende Bewertung der meningealen Durchlässigkeit. In einer 
Kontroverse mit Darrien und Piéron!), die jede Hyperglycorrhachie als 
Folge der Aufregung ansprechen wollten, verwahrt sich Esskuchen mit 
Recht dagegen, daß sie — ‚jede Hyperglycorrhachie als Folge einer 
Hyperglycàmie' ansehen und begründet das u.a. damit, daß er ‚bei 
experimenteller Hyperglycämie durch intravenöse Zuckerinfusion den 
Liquorzucker nur in normalem Verhältnis (d.h. 1 : 2)‘ ansteigen sah. 
Diese Zahl entspricht, wie wir gesehen haben, normalen Meningen, 


während der Quotient von Darrien und Pieron B auf eine Durch- 


lässigkeit der Meningen bei einem etwas erhöhten Blutzucker spricht. 
Um diesen Punkt drehen sich alle Differenzen der Autoren, die von einem 
erhóhten Liquorzucker reden, ohne den Blutzuckerwert zu berücksichti- 
gen. Die Frage ist ja in letzter Zeit besonders gelegentlich des Liquor- 
befundes bei Encephalitis epidemica diskutiert worden. Während die 
einen Autoren die zweifellos recht häufige Erhöhung des Liquorzuckers 
immer in Abhängigkeit von dem nicht selten erhöhten Blutzucker be- 
trachten, haben die anderen die Erhöhung des ersteren als Beweis für 
ein Entstehen des Liquorzuckers innerhalb des Wirbelkanals oder für 
eine besondere sekretorische Tätigkeit der Plexuszellen sehen wollen. 
Auch hier handelt es sich nur um die besprochenen Möglichkeiten: 
l. das passive Nachfolgen des Liquorzuckers der Erhöhung des Blut- 
zuckers bei normalen Meningen, 2. den Anstieg des Liquorzuckers 
bis zur Höhe des selbst gegen die Norm nicht erhöhten Blutzuckers 
(also bis zirka 0,08—0,11) bei erkrankten Meningen und schließlich 3. um 
eine Kombination beider Faktoren. Hierher gehören wohl großenteils 
Befunde wie die von Kahler?), der bei Patienten mit Epilepsie, Chorea, 
Encephalitis Glycorrhachie ohne erhöhten Blutzucker fand. 


!) Journ. de psychol. norm. et path. 70, 1923. 
2) Wiener klin. Wochenschr. 85, 1922. 
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Schwierig zu deuten bleiben nur solche Fälle, bei denen der Liquor- 
zucker absolut höher ist, als der Blutzucker. Esskuchen hat derartige 
Befunde erhoben. Wir selbst, C. Lange, F. H. Lewy und die Mehrzahl 
der Autoren haben das nie gesehen. Dagegen berichten Rusenyak und 
Czáki!), daß bei Diabetes der Liquorzucker dem herabgesetzten Blut- 
zucker oft schlecht folge, so daß dann mitunter im Liquor höhere Werte 
auftreten können. Neben dieser Möglichkeit darf aber auch ein tech- 
nischer Faktor nicht unberücksichtigt bleiben. Die Mikromethodik nach 
Bang, nach Hagedorn und Jensen usw. ist keine quantitative Zucker- 
analyse, sondern bestimmt die Menge reduzierender Substanzen ohne 
Rücksicht auf ihre qualitative Zugehörigkeit. Daher beginnen diese 
Methoden alle mit der Enteiweißung, ein Verfahren, das einfach und 
sicher ist, sofern Eiweiß in irgendwie erheblicher Menge vorhanden ist, 
das aber erheblich ungenauer wird, wenn, wie in normalen Liquor, der 
Eiweißgehalt nur 0,18°/,, beträgt. Deshalb setzt man auch bei geringem 
Eiweißgehalt solches künstlich hinzu, um bei dessen Ausfällung dann : 
auch die kleinen nativen Mengen mitzureißen. Auch bei exaktem Ar- 
beiten können aus diesem Grunde gewisse Schwankungen bei der Zucker- 
bestimmung auftreten. Aber selbst, wenn man von etwaigen Eiweiß- 
resten absieht, sind wir doch nicht berechtigt, die im Liquor verblei- 
benden reduzierenden Substanzen ohne weiteres als Traubenzucker an- 
zusprechen und qualitativ dem Blutzucker gleichzustellen. Die Erfahrung 
zeigt, daß die Gefahr, die in dieser methodologischen Unsicherheit liegt, 
für die Praxis nicht hoch veranschlagt zu werden braucht, aber sie ist 
vielleicht geeignet, die seltenen abweichenden Fälle zu erklären. 

Viel einfacher als beim Ansteigen des Liquorzuckers liegen die Ver- 
hältnisse beim Absinken. Hierbei spielt das mechanische Moment, das 
Abfallen infolge Verminderung des Blutzuckers, praktisch kaum eine 
Rolle. Vielmehr wundern sich sogar manche Autoren darüber und be- 
trachten es als ein Kuriosum, daß der Liquorzucker absinkt, obwohl 
gleichzeitig der Blutzucker erhöht ist. [Wilcox und Lyttle?) bei Tbe.- 
Meningitis]. Überblicken wir die Bedingungen, unter denen der Liquor- 
zucker vermindert ist, so sehen wir, daß es sich ganz überwiegend um 
bakterielle Infektionen des Liquors resp. der Meningen handelt, während 
im normalen Liquor nach Lówy?) keine Glycolyse vorkommt. Es ist 
ja längst bekannt, daß die Mehrzahl der Bakterien Zucker aufspaltet 
und vergáhrt, und für die Richtigkeit dieses Zusammenhanges spricht 
auch die Erfahrung, daß Meningitis nicht bakterieller Natur, wie bei 
Lethargica und Lues, nie von einer wesentlichen Zuckerverminderung 
begleitet wird. Kelley sowie Wittgenstein geben zwar in einzelnen Fällen 


1) Biochem. Zeitschr. 188, 1922. 
3) Arch. of pediatr. 40, 1923. 
?) Zeitschr. f. klin. Med. 88, 1916. 
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von Lues resp. Tabes eine Verminderung des Liquorzuckers unter die 
Norm an, aber 1. ist die Abweichung geringgradig und selten und 
2. fehlen die Blutzuckerzahlen, die vielleicht eine Erklärung er- 
móglichen kónnten. Wittgenstein vermutet, daB die vermehrten Zellen 
im Liquor eine zuckerspaltende Wirkung entfalten kónnten. Dagegen 
sprechen schon die Angaben von Mestrezat!), der selbst bei eitrigen Ent- 
zündungen der Meningen, sofern sie steril waren, normale Liquorzucker- 
werte angibt. Daß Geschwulstzellen gelegentlich zuckerspaltende Fer. 
mente produzieren kónnen, soll nicht bestritten werden, im groBen und 
ganzen kann man aber sagen, daß das Absinken des Liquorzuckers das 
charakteristische Zeichen einer bakteriellen Infektion des Liquors dar- 
stellt. Bei der Tbe. Meningitis kann er bis auf Spuren verschwinden, 
und damit geht dann eine Verminderung der Wasserstoffionenkonzentra- 
tion von 7,55 pe in der Norm auf 7,1 einher | Waltner ?)]. 


Beim Chlor liegen die Verhältnisse prinzipiell ebenso wie beim Zucker. 
Auch hier sehen wir den Chlorgehalt des Liquors abhängig von dem des 
Blutes. Nur die Konzentrationsverhältnisse liegen umgekehrt wie beim 
Zucker. Der Chlorgehalt des Liquors, auf Kochsalz berechnet, ist mit 
0,72 höher als der des Blutes mit 0,5. Hier offenbart sich die Elektrolyt- 
natur des Cl gegenüber dem Zucker. 

Injizieren wir einem Kaninchen in täglich von 10 auf 100 ccm 
steigender Dosis 10 proz. NaCl-Lösung intravenós, so zeigt sich, wie die 
nachfolgenden Beispiele ergeben, daß auch das Chlor im Liquor annähernd 
im gleichen prozentualen Verhältnis folgt. 


NaCl-Lösung - NaCl in Serum NaCl in Liquor 


0? 
vo 

| 

| 


bis DO cem 1,034 0,823 
4 100 , 1,62 0,978 
Diesen experimentellen Ergebnissen entsprechen die Befunde 
Mestrezats?) bei menschlicher Hyperchlorämie mit einem Liquor Cl-Wert 
bis zu 0,9. i 
Dagegen ist uns eine Verminderung des Cl im Blutserum experimentell 
nicht gelungen. 2 Stunden nach subcutaner Injektion von 1,0 Medi- 
nal bei einem mittelgroßen Kaninchen betrug der Cl-Gehalt im Serum 
noch immer 0,572, im Liquor 0,719. Auch die intravenöse Injektion 
von Traubenzuckerlösung bis zu 200 cem innerhalb 3 Stunden führte 
nicht zu dem gewünschten Erfolg. 
Beim Chlor spielt in der Praxis das Absinken der Liquorwerte die 
Hauptrolle. Werden die Meningen durchlässig, so findet ein Ausgleich 
1) Ann. de l’inst. Pasteur 38, 1924. 


2) Biochem. Zeitschr. 149, 1924. 
3 
)l.c. 
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des Gefälles Liquor > Serum dadurch statt, daB der Cl-Wert im 
Liquor absinkt, und zwar schon bei leichten Meningismen auf 0,7 bis 
0,68. Dem steht natürlich nicht entgegen, daß gleichzeitig der Cl-Gehalt 
des Serums etwas ansteigen kann. Wir haben das beim Zucker ausführ- 
lich besprochen. Doch kann man diese gegensinnige Bewegung des Cl 
in Blut und Liquor nicht etwa wie Heilig und Hoff!) zum Beweis dafür 
benutzen, daß der Liquor ein Sekret und nicht ein Dialysat ist. Die 
Cl-Werte im Liquor sinken bei bakteriellen Entzündungen auf 0,6, bei 
tuberkulóser Meningitis bis auf 0,5 und darunter ab und erreichen damit 
ein für diese Erkrankung charakteristisches Mindestmaß. Gleichzeitig 
ist dadurch der völlige Ausgleich im Cl-Gehalt zwischen Liquor und Blut 
erreicht. Das besagt aber noch nicht, daß das aus dem Liquor ver- 
schwindende Cl immer ganz ins Blut übertritt. Vieles spricht dafür, 
daß es in erster Reihe, ebenso wie der Zucker, an Ort und Stelle adsorbiert 
wird, wie das von allen entzündlichen Prozessen bekannt ist. 

Die Angaben Czákis?), daß der Cl-Gehalt des Liquors bei Encephalitis, 
Diabetes und Neurolues ansteigt, steht bisher ganz vereinzelt da, ebenso 
wie die von Neuda?), der das gleiche von Epilepsie, Hirnabsceß, Tumoren 
bzw. Hydrocephalus und Blutungen berichtet. 

Jedenfalls müssen besondere Verhältnisse angenommen werden, die 
den Cl-Spiegel im Liquor in der Norm oberhalb des Blut-Cl-Spiegels 
halten. Diese Spannung ist von verschiedenen Autoren auf das Be- 
stehen eines Donnan-Gleichgewichts zwischen Liquor und Blut zurück- 
geführt worden [Lehmann und Meesmannt), Czáki?), Pinkus und Kramer?) 
Gollwitzer®)]. Das würde also bedeuten, daß eine Eiweißvermehrung im 
Liquor mit einer Cl-Verminderung einhergehen müßte. Bei durch- 
gängigen Meningen kann das auch stattfinden. Wir haben ja bereits 
darauf hingewiesen, daß bei leichtem Meningismus auf diese Weise ein 
Abfall des Cl, ein Anstieg des Zuckergehalts im Liquor statthat, noch 
längst bevor es zu einer nachweisbaren Eiweißvermehrung kommt. 
Nehmen wir aber sog. endogene Entzündungen, d. h. solche ohne Durch- 
lässigkeit der Meningen, so findet sich eine deutliche Eiweißvermehrung 
ohne die geringste Cl- Verminderung. Ja selbst bei durchlässigen Meningen, 
wie bei Paralyse kam 1,169/,, Eiweiß mit normalen und sogar erhöhtem 
Cl-Gehalt einhergehen. Auch erhöhen sich nicht der Regel entsprechend 
die H?-Werte. Daraus schiene also zu folgen, daß zwischen Liquor und 
Blut kein Donnan-Gleichgewicht besteht. Zu so weit gehenden Folgerungen 
reichen aber die tatsächlichen Unterlagen längst nicht aus. Das Ver- 


1) Klin. Wochenschr. 1924. 

?) Magyar orvosi arch. 24, 1923. Zeitschr. f. klin. Med. 100, 1924. 
3) Wiener klin. Wochenschr. 1923. 

4) Pflügers Arch. f. d. ges. Physiol. 205, 1924. 
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halten der Elektrolyte im Liquor ist noch recht undurchsichtig, das der 
kolloidalen Körper überhaupt noch kaum bekannt. Untersuchen wir 
z. B. die Leitfähigkeit des Liquors, so sehen wir in Übereinstimmung mit 
Santangelo!) auffallend geringe Werte bei tuberkulóser Meningitis, aber 
z. B. auch bei einer nicht ganz sicheren Paralyse, also das eine Mal mit 
niedrigen, das andere Mal mit hohen CI-Werten. Da nun, soviel bisher be- 
kannt, außer dem NaCl andere Ionen im Liquor zahlenmäßig nur eine 
untergeordnete Rolle spielen, so ergibt sich, daß die Leitfähigkeit trotz er- 
höhten Ionengehaltes erniedrigt sein kann. Diese Möglichkeit würde z.B. vor- 
liegen, wenn das chemisch nachgewiesene Cl nicht nur in Form von 
NaCl-Ionen, sondern zum Teil an Eiweiß gebunden im Liquor aufträte. 
Aber wir wissen noch so wenig über die Konstitution der einzelnen Eiweiß- 
fraktionen im Liquor, über ihre Ladung und Umladung z. B. beim Über- 
tritt vom Blutserum in den Liquor, bei zunehmender Säuerung usw., 
daß es wohl vorläufig müßig ist, ins Einzelne gehende Vermutungen auf- 
zustellen, ehe nicht die tatsächlichen Verhältnisse wesentlich besser ge- 
klärt sind, als das zur Zeit der Fall ist. | 

Nur so viel geht aus unseren Ausführungen und Versuchen hervor, 
daß bisher weder der Beweis dafür erbracht ist, daß der Liquor ein Sekret 
ist, noch dafür, daß zwischen Liquor und Blut ein Donnan-Gleichgewicht 
besteht. ` 

Für die Praxis aber muß auch für das Cl betont werden, daß der 
Cl-Gehalt des Liquors im allgemeinen nur im Vergleich mit dem des Serums 
verwendbar ist und daß die verschiedenen Grade der Liquorchlorvermin- 
derung besonders im Zusammenhang mit dem Zuckergehalt eine gute 
Leitlinie für die Art entzündlicher Prozesse bilden können. Es soll aber 
nicht unterlassen werden, ausdrücklich zu betonen, daß die Unter- 
suchung des Liquors auf Cl und Zucker, so wichtig sie im Einzelfalle 
werden kann, in der Gesamtheit die Ausnahme bildet. Für die über- 
wiegende Mehrzahl aller Liquoruntersuchungen kommen wir mit der 
Bestimmung des Gesamteiweißes und der Goldsolkurve unter Kontrolle 
des Sedimentes aus. Der Kliniker aber, der seine Liquoren nicht selbst 
untersucht, soll dem Laboratorium wenigstens stets seine klinische 
Differentialdiagnose mitteilen und Liquor und Blut gleichzeitig morgens 
nüchtern abnehmen, um so dem Untersucher die Möglichkeit zu bieten, in 
geeigneten Fällen die Zucker- und Cl-Bestimmung heranzuziehen. 


Zum Schluß spreche ich Herrn Prof. Dr. F. H. Lewy für seine An- 
regung zu dieser Arbeit, den Herrn Dr. Flockenhaus und Dr. Keeser 
für ihre freundliche Hilfe meinen besten Dank aus. 
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Über das erbliehe Zittern. 


Von 
Prof. L. Minor (Moskau). 


Mit 52 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 29. Mai 1925.) 


Unter den zahlreichen Bewegungsstörungen, mit welchen die Neuro- 
loggen zu tun haben, gibt es eine rátgelhafte, erbliche, monosympto- 
matische Störung, deren einziges Symptom ein Zittern darstellt. In- 
folge dieser Eigentümlichkeit nennt die Mehrzahl der Autoren diese 
Erkrankung: „Tremor essentialis“ oder „Tremor idiopathicus‘‘. (Dana, 
Brasch, Flatau, Pelnar u a.). Achard drückt sich folgendermaßen aus: 
„Le tremblement constitue non pas seulement le symptöme principal, 
mais bien la maladie toute entière.‘ Andere Autoren, die in der Erb- 
lichkeit das Hauptmerkmal dieses Tremors finden, sprechen von einem 
„Tremor hereditarius'' ; weitere, schließlich, die das Wesen dieser Störung 
in der erblichen Disposition zum Tremor ersehen, sprechen von einer 
„Tremophilie‘“. 

Wenn wir vor uns eine klinische Erscheinung haben, welche nur aus 
einem einzigen Symptom bestehen soll, so müßten wir erwarten, daß 
sich in diesem Symptom alle pathognomonischen Eigenschaften kon- 
zentrieren. In Wirklichkeit aber hat sich bis heute keine Spur davon auf- 
finden lassen. Wenn wir mit der Lokalisation dieses Tremors beginnen, 
so ist dieselbe äußerst verschiedenartig und unbeständig ; bei einem zittern 
nur die Hände, beim anderen nur der Kopf, beim dritten Hände und Kopf 
zusammen ; es können aber auch bald allein bald im Zusammenhang mit 
anderen Muskelgruppen: Zunge, Lippen, Kau- und Gesichtsmuskulatur, 
die äußeren Augenmuskeln, Stimmbänder usw. vom Zittern ergriffen 
sein. 

Ebenso unbestimmt ist auch die Reihenfolge des Auftretens des Tre- 
mors in den Fällen, wo mehrere Körperteile betroffen werden. Das Zit- 
tern kann hier mit einem Malam ganzen Kórper beginnen, kann aber auch 
z. B. zuerst in den Händen auftreten, um sich später auf den Kopf zu 
verbreiten (nicht selten nach vielen Job, en), oder umgekehrt. 

Äußerst verschiedenartig ist auch die Slärke des uns interessierenden 
Zitterns. Bald ist es in der Ruhe überhaupt nicht vorhanden und tritt 
nur bei Aufregung zum Vorschein; bald ist es auch in der Ruhe vorhanden, 
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aber so schwach angedeutet, daß man nur beim Auflegen der Hand auf 
den Kopf des Patienten ein Vibrieren fühlt Andererseits kann der Tremor 
so stark ausgesprochen sein, daß der Kranke förmlich hin und her ge- 
schleudert wird. 

Auch der Charakier des Tremors ist sehr verschieden; er kann statio- 
när sein, kann aber eine große Ähnlichkeit mit dem Intentionszittern 
der multiplen Sklerose haben, mit dem Parkinsonschen, ja sogar zuwei- 
len die Eigenschaften beider besitzen. 

Es hat sich auch als unmöglich erwiesen, durch graphische Methoden 
eine Charakteristik des hereditären Tremors festzustellen. So ist Flatau 
auf Grund persönlicher Untersuchungen und Literaturangaben zu dem 
Ergebnis gekommen, daß die Schwingungszahl zwischen 4 bei einigen, 
bis zu 10 pro Sek. bei anderen, d.h. von den langsamsten bis zu den 
schnellsten schwanken kann. Außerdem wurde nicht selten bei ein und 
demselben Patienten eine große Verschiedenheit und Unbestimmtheit 
der Schwingungszahl beobachtet. Ich kann mich daher nicht der Klassi- 
fikation anschließen, welche zwei Formen des hereditären Tremors fest- 
stellen will: eine mit 4—6 Stößen pro Sek.. eine andere mit 9 pro Sek., 
und zwar darum, daß ich bei ein und demselben Patienten nicht nur im 
Laufe eines Tages, sondern ‚‚sogar während einer Untersuchung" ver- 
schiedene Schwingungszahlen notieren konnte —  selbstverstándlich 
nicht in allen Fállen. Darauf hat auch Flatau hingewiesen. 

Diese Unbestimmtheit im Charakter des Zitterns bei verschiedenen 
Personen prägt sich auch in der Mannigfaltigkeit des Einflusses auf die 
feineren Bewegungen, z. B. Nähen, Schreiben usw. aus. So sind einzelne 
Fälle beschrieben worden, wo Kinder die Schule verlassen mußten, da 
sie infolge des Zitterns nicht imstande waren, zu schreiben; Erwachsene 
ihren Beruf aufgaben, auf fremde Hilfe beim Essen angewiesen waren. 
Andererseits, wiederum, sind solche Fälle bekannt, wo die Kranken trotz 
starken Tremors nähen, schreiben, Billard spielen konnten, ja zuweilen 
auch gute Schützen waren. .Die am Schlusse der Arbeit beigelegten 
Schriftproben und Kurven aus freier Hand illustrieren diese Verschieden- 
heiten. 

Verschieden ist auch das Alter, in welchem das Zittern zuerst auf- 
tritt; bald erscheint es im Greisenalter, bald im schulpflichtigen, bald 
im reiferen Alter. Einige Autoren wollen eine gewisse Gesetzmäßig- 
keit darin erblicken, daß der Tremor häufig die Neigung hat, in jeder 
neuen Generation in früherem Alter aufzutreten als bei dem nächsten 
Vorfahren. So trat der Tremor nach einer Beobachtung von Kreiß, 
bei einem Manne zwischen dem 50.—60. Lebensjahre, bei dessen Sohn 
schon mit 24 Jahren auf; die Enkelkinder erkrankten zwischen dem 
6.und 10. Jahr. Auch Mitchell berichtet über einen Fall von Kopfzittern, 
der sich beim Urgroßvater in den 70er Jahren, beim Großvater im 40., 
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bei der Mutter des Patienten im 20. und bei letzterem im 22. Jahre ent- 
wickelte. 

Aber auch diese Eigenart kann nicht als pathognomonisch gelten, 
weil dasselbe auch in verschiedenen anderen Fällen von homologer 
Heredität beobachtet wurde, so z. B. beim hereditären Star. 

Und endlich hat nicht die Menschenrasse allein das Privileg, an diesem 
rätselhaften Zittern zu leiden; so haben vor einigen Jahren Raymond und 
Thaon in der Pariser Neurologischen Gesellschaft eine Fasanenfamilie 
demonstriert, deren einzelne Mitglieder, sobald sie das Ei sprengten, das 
Bild des Tremor hereditarius zeigten. 

Somit hat sich dieses einzige Symptom der merkwürdigen „Krank- 
heit“ als etwas absolut Uncharakteristisches erwiesen; und so drängt sich 
denn die Frage auf: ‚Was soll denn an diesem Tremor als das eigentlich 
Charakteristische gelten?“ Brasch beantwortet diese Frage in dem 
Sinne, daß er das Charakteristische in der Erblichkeit des Zitterns sieht. 
Aber auch dieses Merkmal kann nicht als pathognomonisch gelten, denn 
eine homologe Heredität ist bei vielen anderen Krankheiten keine Sel- 
tenheit. Mit Recht bemerkt Pelnar in seinem bekannten Werk ‚‚Über 
das Zittern“, daß die homologe He-editát ‚ein viel zu lockeres Binde- 
mittel ist für die Bestimmung eines charakteristischen Kennzeichens"'. 
Infolge alles oben Dargelegten tauchte die unumgängliche Frage auf, ob 
der Tremor hereditarius überhaupt noch als eine selbständige Krankheit 
anzusehen sei, ob man ihn nicht vielmehr nur als eine monosympto- 
matische ,,Forme fruste‘‘ anderer nns schon bekannter Nervenerkran- 
kungen. welche unter anderen Symptomen auch einen Tremor aufweisen, 
betrachten müsse. Aber auch in dieser Frage gab es keine Einstimmig- 
keit; so findet Dana eine gewisse Verwandtschaft des Tremor heredita- 
rius mit dem neurasthenischen Zittern; Nagy setzt sich energisch für die 
disseminierte Sklerose ein; Raymond und Sérieux finden Verwandtschaft- 
liches mit dem Morbus Basedowii, und — als erster Charcot — und 
später auch Jendrassik, sprachen sich ausdrücklich für die Identität 
des hereditären Zitterns mit dem Tremor senilis aus. 

Unter solchen Umständen ist es kein Wunder daß sich einige Auto- 
ren die letzte Frage vorgelegt haben, ob es dann überhaupt richtig sei, 
den Tremor hereditarius als eine Krankheit sui generis zu betrachten? 
Und gewiß nicht ohne Grund hat Oppenheim in seinem klassischen 
Lehrbuche, im speziellen Teile desselben, in welchem die seltensten 
Erkrankungen einen Platz gefunden haben, nichts über den Tremor 
hereditarius geschrieben; nur im allgemeinen Teil, im Kapitel über den 
Tremor, findet sich eine kurze Bemerkung — ‚es gäbe auch einen erb- 
lichen Tremor, den man aber nicht genauer charakterisieren könne, da 
seine Eigenschaften sehr unbeständig seien“. Schmalz in Deutschland 
spricht nur von einer ererbten Anlage zum Tremor; Achard et Soupauli 
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in Frankreich, nennen diese Erscheinung als ‚‚nevrose trémulante''; 
Ughetts spricht von einer ,,Tremophilie'"; Bienvenu, Raymond, Hamaide, 
Vautier halten das erbliche Zittern für einen funktionellen Ausdruck 
einer nervósen und psychischen Degeneration; nur Launois und Paviot 
haben diese Umschreibungen und Umvwege verlassen, um klar und deut- 
lich zu sagen, daB eine homologe Vererbung irgendeines Merkmales 
keinesfalls als pathologische Erscheinung, sondern ausschließlich als 
Ausdruck einer angeborenen (wahrscheinlich anatomischen) MiBbildung 
(„Malformation teratologique‘‘) aufzufassen sei. 

Alles oben Angeführte wäre genügend, um das Interesse an dieser, 
fast in Vergessenheit geratenen klinischenErscheinung, wieder zu wecken; 
und doch hätte ich mich nicht entschlossen, eine Arbeit über dieses ver- 
altete Thema zu veröffentlichen, wenn es nicht jetzt gerade eine ganze 
Reihe aktuellster Fragen berühren würde, und zwar: die Frage der patho- 
logischen Heredität mit einem Seitenblick in die allermodernste Euge- 
netik; die Arbeiten auf dem Gebiete der Makrobiotik; die Endo- 
krinologie und endlich die Lehre vom Extrapyramidalen Symptomen- 
komplex und den Funktionen und Störungen der basalen Ganglien. 


Während meiner langjährigen ärztlichen Tätigkeit konnte ich, bis 
zum Jahre 1921, in einem Zeitraum von ca. 35 Jahren, eine Reihe von 
43 Fällen beobachten; seit meinem Vortrage in der Berliner Gesellschaft 
für Psychiatrie und Nervenkrankheiten (im März 1922) ist eine Reihe 
neuer Beobachtungen hinzugekommen, welche ich als Tremor heredi- 
tarius auffaßte. Der größte Teil meiner Fälle stammt aus meiner Privat- 
praxis und der Nervenpoliklinik der zweiten Moskauer Staatsuniversität; 
ein kleiner Teil wurde in der von mir geleiteten Nervenklinik derselben 
Universität stationär beobachtet. 

Wenn wir die Zahl der von mir beobachteten Tremorfälle mit den vielen 
Tausenden von Fällen von Hysterie, Neurasthenie, Epilepsie, Migräne, 
Basedow, Tabes usw., die wir in einem viel kleineren Zeitraum zu be- 
handeln Gelegenheit hatten, vergleichen wollten, so müßten wir den 
hereditären Tremor als eine seltene Bewegungsstörung definieren. 
Dieser Schluß stimmte dann auch mit den Untersuchungen von Brasch 
überein, welcher in einer 33 Jahre (1872—1905) umfassenden neuro- 
logischen Literatur kaum 30 Fälle von Tremor hereditarius zusammen- 
bringen konnte. Auch Flatau nennt den Tremor hereditarius ‚eine sel- 
tene Erkrankung‘; Kreiß (1912) nennt den hereditären Tremor ,,eine 
der seltensten Krankheiten‘‘. Doch faßt Jendrassik dieselbe Störung als 
„eine nicht seltene“ auf, und außerdem, was uns sehr wichtig erscheint, 
glauben sowohl Jendrassik als auch Kulcke und Flatau, daß auch diese 
relative Seltenheit eine nur scheinbare ist, und zwar aus dem Grunde 
daB der hereditäre Tremor, wenn er als einzelne Störung auftritt, 
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den von ihm betroffenen Patienten keine besonderen Beschwerden ver- 
ursacht, so daß sie sich selten, wegen des Tremor allein, an einen Arzt 
wenden. Infolgedessen ist auch die neurologische Literatur an solchen 
Fällen arm. Ich schließe mich völlig dieser Anschauung an. 

Wenn wir aber bedenken, daß in allen von Brasch angeführten und 
auch mir aus der Literatur bekannten Fällen die Zahl der eigenen Be- 
obachtungen bei einzelnen Autoren höchstens 5 (Demange) erreichte, 
während meine persönlichen eine Reihe von 43 umfassen, so wäre es 
dem Leser meiner Arbeit schwer, sich eines gewissen Mißtrauens zu 
enthalten und nicht die Frage zu stellen, ob nicht in meiner Sammlung 
unter der Bezeichnung ,,hereditüárer Tremor‘ ganz heterogene Fälle 
willkürlich zusammengebracht wurden nur aus dem Grunde, weil sie 
sich alle durch einen Tremor kennzeichneten. 

Was die Zahl im allgemeinen betrifft, so wäre es erstens möglich, 
daß in meiner Heimat, woher meine Beobachtungen stammen, der Tre- 
mor hereditarius öfter als in Westeuropa vorkommt; zweitens wäre es 
sehr wahrscheinlich, daß mit wachsendem Interesse für diese Krankheit 
sich auch die Zahl der Beschreibungen vermehren wird!). 

Die angeführten, nur zum Teil zulässigen Hypothesen schließen nicht 
den Verdacht einer ungenügenden klinischen Kritik meiner Fälle aus. 

Deshalb möchte ich hervorheben, daß die von mir beobachteten Fälle 
sich in reine und komplizierte einteilen lassen. Zu den reinen Fällen 
gehören diejenigen, bei denen ich schon lange vor dem Erscheinen der 
‚ausgezeichneten Monographie von Pčlnar, nach seiner und auch anderer 
Autoren Vorschrift gehandelt habe, indem ich in die Liste des reinen 
Tremor hereditarius nur diejenigen Fälle eingetragen habe, in welchen 
kein Verdacht auf eine andere durch Tremor charakterisierte Erkrankung 
des Nervensystems vorlag. ‚Es würde mit unserem ganzen neurologischen 
System besser übereinstimmen, wenn wir von einem ‚„idiopathischen“ 
oder „essentiellen“ Zittern nur dann sprechen würden, wo wir die Ursache 
desselben nicht kennen‘ (Peinar, l. c. S. 161). 

In vorliegender Arbeit findet sich eine Reihe von Fällen, welche 
diesen Forderungen entsprechen. Zur Diagnose dieser „reinen‘‘ Fälle 
möchte ich noch hinzufügen, daß ich mich nicht bloß auf die Untersuchung 
meiner Patienten allein beschränkte, sondern, wo es mir nur möglich 
war, die an Tremor leidenden Familienmitglieder zur Untersuchung 
herangezogen habe. Diese Fälle waren aber nicht zahlreich ; doch konnte 
man bei gewisser Erfahrung auch ohne Besichtigung der Familienmit- 


1) Ich kann es wohl nicht als Zufall bezeichnen, daß nach der Sitzung der 
Berliner Gesellsch. f. Psych. u. Nervenkr., in welcher ich (13. III. 1922) meine 
Beobachtungen zuerst veröffentlichte, mir von verschiedenen Kollegen über eine 
Reihe von bisher unveröffentlichten Fällen von hereditärem Zittern berichtet 
wurde. 
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glieder, nur auf Grund ausführlicher Anamnese, ganz besonders, wenn 
es sich um intelligente Patienten handelte, fast unfehlbar auf ein ana- 
loges Zittern schließen. 

Ich gehe zu denjenigen Fällen über, welche ein scheinbar berech- 
tigtes Mißtrauen. erwecken könnten. Es unterliegt wohl keinem Zwei- 
fel, daß bei einer großen Zahl — insbesondere von chronischen Nerven- 
kranken — wir es nicht mit Mono-, sondern mit Diplo- und Poly- 
pathien zu tun haben; wir würden diesen Fällen mehr begegnen, wenn 
wir neben der alten Differentialdiagnose, von einer synthetischen Syn- 
diagnose öfter Gebrauch machen wollten. 

Viele Krankheiten sind Pathosymphonien, in denen die einzelnen 
Krankheiteeinheiten gleichsam Leitmotiven einerSymphonie verschieden- 
zeitig eintreten, sich untereinander kreuzen, verschlingen, so daß es dem 
Unerfahrenen schwer fällt, in dem Einzelnen ein Mehrfaches zu erblicken, 
für den Erfahrenen aber ein Kunstgenuß ist, mit seinem geistigen Ohr 
die einzelnen Leitmotive der Pathosymphonie herauszuhören. 

Es kommen aber Fälle vor, wo es unmöglich erscheint, ein gegebenes 
Symptom nur einer der Erkrankungen zuzuschreiben, so z. B. den Ver- 
lust der Kniereflexe bei einem Tabiker mit Diabetes und sich ihr an- 
schließender Polyneuritis; oder in einem meiner Fälle, wo nach totaler 
traumatischer Zerquetschung des Halsmarkes ein für solch einen Fall 
typischer Verlust der Kniereflexe konstatiert wurde, die Anamnese aber 
zeigte, daß der Kranke ein Potator strenuus war, und die Autopsie 
neben einer schweren Hämatomyelie im Halsmark eine gleichzeitig 
bestehende Polyneuritis (alcoholica) zeigte. Hierzu gehört auch eine 
ganze Reihe von Kriegsverletzungen, wo z.B. ein Facialis gleichzeitig 
zentral und peripher beschädigt wurde, desgleichen ein Fall von gleich- 
zeitiger zentraler und peripherer Peroneuslähmung usw. 

Wenn wir dies bedenken und vor uns eine Patientin (jetzt in meiner 
Behandlung) haben, welche neben einem voluminösen Händezittern 
gleichzeitig an Morbus Basedowii leidet, deren Vater aber und Groß- 
vater, die keine Spur von Basedow hatten!), an gleichem Zittern 
leiden — warum sollte ich solch einen Fall in eine Arbeit über hereditäres 
Zittern nicht aufnehmen dürfen? Ebenso einen umgekehrten Fall von 
reinem unkomplizierten Händezittern bei einem Mädchen, deren Mutter 
an Basedow leidet? Für die reine Erbforschung sind wohl solche Fälle 
unbrauchbar, dagegen zur Aufklärung der pathologischen Physiologie 
des hereditären Tremors ganz besonders geeignet. Wir haben doch keinen 
Grund, zu behaupten, daß eine bestehende Hysterie oder ein Morbus 
Basedowii einen hereditären Tremor ausschließen. Vom rein klinischen 
Standpunkt aus betrachtet, sind solche kombinierte Tremorfälle, als 
auch andere in der Familie existierende Erkrankungen des Nerven- 


!) Der Vater, Arzt, von mir persönlich untersucht. 
38* 
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systems ein sehr wertvolles Material. Das letzte Wort wird wohl der 
anatomischen, wahrscheinlich auch der chemischen und endokrinolo- 
gischen Untersuchung gehören. 


Beim Klassifizieren meiner Sammlung ging ich selbstverständlich 
von dem Symptom: Zittern aus, und da alle übrigen Forscher den ge- 
schlechtlichen Faktor als ganz indifferent bezeichnen, ich aber auf 
Grund meiner Beobachtungen zu einer von dieser abweichenden Über- 
zeugung gelangte, so entschloß ich mich, meine Fälle nach dem geschlecht- 
lichen Faktor zu reihen. 

Über die Bedeutung des geschlechtlichen Faktors in der hereditären 
Übertragung des Zitterns, äußert sich Schmalz in folgender Weise: „Über 
die Art der Vererbung lassen sich, abgesehen von ihrer Gleichmäßigkeit, 
keinerlei bestimmte Regeln aufstellen. Sie wird durch männliche und 
weibliche Personen vermittelt und ist auf beide Geschlechter offenbar in 
gleichem Grade übertragbar !). 

Fast in denselben Ausdrücken äußert sich auch Flatau: ‚Das Stu- 
dium der Stammbäume der bisher beobachteten und beschriebenen Zit- 
terfamilien läßt keine bestimmten Regeln in der Art der Vererbung er- 
kennen. Männer und Frauen werden in gleicher Zahl betroffen usw.‘ 

Derselben Meinung sind auch die französischen Autoren ; so schreiben 
Debove et Renaut: ‚Il existe un tremblément héréditaire. Ilse transmet 
dans la ligne paternelle aussi bien que dans la ligne maternelle." Die 
Autoren fügen aber vorsichtigerweise hinzu, daß sie bloß über 2 eigene 
Fälle verfügen, und können deshalb für die oben zitierten Stellen nicht 
bürgen. („En terminant nous ferons remarquer, que nous n'avons que 
deux observations .. . Aussi ne devons nous pas être trop affirmatifs dans 
nos conclusions: des observations plus nombreuses pouvant mettre en 
évidence des particularités qui n'existaient pas chez nos malades, ou 
qui nous ont échappé.“ 

Das Weitere wird, wie wir glauben, die Richtigkeit dieser vorsichtigen 
Worte wohl bestätigen. 





Vorliegende Arbeit bleibt nur auf die Beschreibung der Fälle be- 
schränkt. Die Frage der Pathogenese oder, richtiger, der Genese des 
hereditären Tremors habe ich in dieser Arbeit absichtlich nicht berührt. 
Nur dann, wenn ich über ein genügendes anatomisches Material ver- 
fügen werde, wird es mir möglich sein, an diese Seite der Frage heran- 
zutreten. 

Da ich aber, wo es nur möglich war, nicht nur den ganzen neuro- 


1) Letztere Worte und weiter unten folgende von anderen Autoren, sind 
von mir absichtlich in Kursivschrift gestellt, um sie ganz besonders kenntlich 
zu machen. 
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logischen Status des Patienten, sondern auch alle in seiner Familie vor- 
gekommenen Erkrankungen eingetragen habe, so werden bei der Über- 
sicht meiner Fälle beim Leser dieser Schrift gewisse berechtigte Hypo- 
thesen über den Ursprung des Tremor hereditarius auftauchen und 
einige höchst interessante biologische Eigentümlichkeiten hervortreten, 
welche uns das Recht geben werden, von der bis jetzt uniformen Masse 
der erblichen Zitterer jedenfalls eine biologisch gut charakterisierte 
Gruppe auszuscheiden. 


Erklärung der Zeichen. 


Mann m) Mann RI Erbliches Zittern mit Nerven- 

Frau OI Erbliches Zittern Frau @ krankheit kompliziert 

M M 

se 9 Trinker ohne Zittern SE el Zitterer und Trinker 

jan E Nervenkranke e e| Psychosen 

Ma M 

nn. a) Innere Erkrankungen ru éi Suicid 

WW  Unbestimmtes Geschlecht ch Fehl- oder Totgeborene 
Fall 1. Frau G., 55 Jahre alt. Leidet seit Jahren an Kopf- B-—— © 

und Händezittern. Dieses Zittern hat Pat. von ihrem Vater geerbt. d 
Im übrigen sind beide vollkommen gesund, auch die Mutter der 
Pat. ist ganz gesund. f 


Fall 2. Frau S., 24 Jahre alt, besuchte mich am 6. VI. 1919 Abb. 1. 
mit Klage über Händezitiern, bei Aufregungen stellt sich auch ein F®!! (G...) 
Zitiern des Kopfes ein. Außer diesem Tremor fand " 
sich bei genauer Untersuchung des Nervensystems 
absolut nichts Abnormes. Diesen Tremor erbte Pat. I N d i 29 
von ihrem Vater, der an starkem Händezittern leidet. 1 
Auch er ist im übrigen gesund. Die Mutter der Pat., Abb. 2. Fall 2 (8...) 

2 Schwestern und 1 Bruder sind vollkommen gesund. 

Äußerlich ist Pat. ganz ihrem Vater ähnlich; desgleichen aber auch die 2 ge- 
sunden Schwestern. Der Bruder ist der Mutter ähnlich. Pat. hat 4 lebende 
Kinder. Sie sind bis jetzt vom Tremor frei. 

Fall 3. Frau P., 29 Jahre alt, besuchte mich am 24. XII. 1920 mit Klagen 
über Kopfzittern. Bis zum 20. Lebensjahre war Pat. völlig gesund; von 
diesem Jahre an stellte sich bei jeder Gemütsbewe- 
gung Kopfzittern ein. Drei Wochen vor ihrem Besuch 4 wre 75 
bei mir, erkrankte ein Kind der Pat. an Scharlach und 
seitdem stellte sich bei ihr ein permanentes Kopfzittern 
ein. Dieses Zittern ist von einem sehr unangenehmen 
Gefühl im Genick begleitet, welches sich besonders in 31 29 18+1 
Gegenwart anderer in ein sehr peinliches Gefühl ver- f 
wandelt (Tremophobie in Erwartung dieses Gefühls). ADDS ER) 
Das Zittern ist der Richtung nach verschieden; ein- 
mal von vorne nach hinten, einmal — negatives — von rechts nach links. 

Aus der Anamnese erfahren wir, daß Pat. nie getrunken, noch geraucht hat. 
In der Kindheit und im Alter von 16 Jahren war Pat. 2mal auf den Hinterkopf 
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gefallen; zum 2. Mal fiel sie von einer Schaukel herunter und blieb einige Zeit 
besinnungslos. — In den letzten Jahren leidet Pat. nicht selten an, meistens 
linksseitiger, Migräne. 

Status praesens: Pat. ist psychisch ganz normal. Keine Zeichen von Hysterie, 
Basedow oder anderen Nervenkrankheiten, welche als Ursache des Tremor heran- 
gezogen werden könnten. Herz und innere Organe sind vollkommen normal. 

Von den Familienangelegenheiten erfahren wir, daß der 62 Jahre alte Vater 
der Pat., der nie geraucht, noch getrunken hat, und stets gesund war, im spä- 
teren Alter an einem Zittern des Kopfes gelitten hatte. Außerdem heben wir hervor, 
daß die Großmutter der Pat. (mütterlicherseits) 75 Jahre alt ist und zur Zeit der 
Untersuchung noch am Leben war; auch der Großvater der Pat. (mütterlicherseits) 
lebte 75 Jahre. 

Fall 4. Frau O., 45 Jahre alt, besuchte mich am 5. III. 1905 mit Klage über 
e heftige Kreuzschmerzen. Die Erkrankung erwies 

sich als vulgäres Lumbago. Sonst vollkommen 

1 T I i | normales Nervensystem. Ich entdeckte aber bei 

$ der Untersuchung einen Tremor der Hände, welcher 

Abb. 4, Fall 4 (Frau O...). die Pat. selber nicht interessierte. Der Tremor hat 

bei ihr mit 39 Jahren begonnen, und zwar zuerst 

von der rechten Hand. Dieses Zittern hat Pat. von ihrem 70 Jahre alten, noch 
lebenden Vater geerbt. 

Drei Brüder der Pat. und eine Schwester sind vom Tremor frei; desgleichen 
2 gesunde Kinder der Pat. 


Fall 5. Frau S., 5l Jahre alt, besuchte mich am 6. X. 1904 und klagte 
über Zittern der rechten Hand. Außerdem leidet Pat. an einem 
typischen Globus hystericus. In der Anamnese keine Intoxi- 
kationen, keine Infektionen. Alle inneren Organe sind normal. 
Kein Verdacht auf Lues. 

"m Die von mir ausführlich untersuchte Pat. zeigt keine 

Abb. B. Symptome einer disseminierten Sklerose, worauf ich besondere 
Fall 6 (Frau S...) Achtung gab, weil der Tremor der Pat. ein typisches Intentions- 

zittern war. Der Vater der Pat. und eine Schwester der 
Patientin leiden an genau ebensolchem Zittern. Sie sollen nach Angabe der Pat. 
im übrigen ganz gesund sein. 

Fall 6. Marie R., Priesterfrau, Witwe, 56 Jahre alt. Trat in die von mir 
geleitete Nervenklinik der 2. Moskauer Staats-Universität im Jahre 1920 ein mit 
Erscheinungen einer tiefen Depression, unbestimmter Art von nächtlichen ,,Hallu- 
zinationen‘‘, wie sie es nannte, und allgemeiner Schwäche. Alles entstanden nach 
Verlust ihres Mannes und ihres Vermögens. 

In ihrer Jugend war sie stets gesund; mit den Jahren litt Pat. wiederholt 
an Hexenschuß und Schmerzen in den Beinen; im Alter von 40 Jahren erster 
Anfall von Leberkolik, welche sich später wiederholten. Vor einem Jahr magerte 
Pat. sehr ab und bemerkte ein Zittern des Kopfes. An einem ebensolchen Zittern 
des Kopfes litt ihr Vater. 

Anamnese: Pat., eine sehr kluge, intelligente und mit großem Gedächtnis 
begabte Person, konnte mir die Familienangelegenheiten und den Gesundheits- 
zustand aller Mitglieder ihrer Familie in den feinsten Details mitteilen. Dieselben 
verdienen aus rein klinischem Standpunkte besondere Beachtung. Was das Patho- 
logische anbetrifft, so litt der Vater (2) unserer Pat. an periodischen Depressionen. 
Der Großvater (3) mütterlicherseits meiner Pat. endete sein Leben durch Selbst- 
mord. Ein Sohn (4) meiner Pat. leidet an periodischer Melancholie; einmal 
Tentamen suicidii (warf sich ins Wasser; wurde gerettet). 
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Neben psychopathischer Anlage ist diese Familie außerordentlich cancrös ver- 
anlagt. Unter den 80 in die Genealogie eingetragenen Familienmitgliedern zählen 
wir 12 an Krebs oder Sarkom leidende Personen. Um nicht alle diese im Stamm- 
baume angeführten Fälle zu beschreiben, wollen wir nur einige Beispiele nennen: 
Die Mutter meiner Pat. (5) ging im Alter von 60 Jahren an Leberkrebs zugrunde; 
desgleichen 2 Tanten (6 und 7); bei einer Tante (6) litten 2 Töchter an Mammakrebe; 
eine Schwester (10) meiner Pat. litt an Knochensarkom; eine Tochter (11) dieser 
Schwester, noch am Leben, leidet an einem Gaumensarkom, usw. 

Neben diesen traurigen negativen Gesundheitsverhältnissen springen in dieser 
Familie zwei ganz entgegengesetzte positiv-biologische Merkmale hervor, und zwar 
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Abb. 6. Fall 6 (Frau R...). 


l. in der Form einer außergewöhnlichen Fruchtbarkeit und 2. bemerkenswert hoher 
Leben»dauer. 

L So hatte meine Pat. ihrem gesunden Manne 18 Kinder geschenkt (10 Söhne 
8 Töchter), von welchen 9 noch jetzt am Leben sind. Die meisten übrigen sind 
im jungen Alter an Infektionskrankheiten zugrunde gegangen. 

Eine Schwester (10) gebar 16 Kinder (1 Sohn und 15 Töchter). Die Mutter (5) 
meiner Pat. hatte 15 Kinder (5 Söhne, 10 Töchter) zur Welt gebracht. 

2. Der Vater (2) meiner Pat. lebte 70 Jahre. Seine Eltern (12, 13) erreichten 
ein sehr hohes Alter; die Großmutter (14) meiner Pat. lebte 95 Jahre. 

Pat. wurde von mir wiederholt untersucht: das Zittern des Kopfes war ein 
»Nein-Zittern", und verstärkte sich bei jeder Aufregung. 

Seitens der Augen: Presbyopie. Seitens der Ohren: Gehör rechts sehr ab- 
geschwächt, links besser. Ursache: Eitriger Mittelohrkatarrh, an welchem Pat. 
vor vielen Jahren gelitten hat. Keine anderen Stórungen seitens des Nervensystems, 
mit Ausnahme eines abgeschwüchten Rachenreflexes. 


Fall 7. Frl. G., aus Ufa, 23 Jahre alt, besuchte mich am 1. II. 1915 wegen 
eines heftigen Tremors der Hände und Zunge, der sie seit langem belästigt. Auf- 
regung verstärkt das Zittern. 


Pat. hat nie weder geraucht, 
noch getrunken; hat auch keine 
Infektionskrankheiten durch- ; 23 


gemacht. Sie ist peychisch 

ganz normal und bietet keine Abb. 7. Fall 7 (Frl. G...). 

Zeichen der uns bekannten, 

durch Tremor charakterisierten organischen oder funktionellen Nervenkrankheit 
dar, mit Ausnahme einer Form —, und zwar des Tremor alcoholicus. Bei der 
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Untersuchung meiner Pat. konnte ich nicht des Eindrucks los werden, daB ich 
vor mir einen typischen Alkoholtremor habe. Aus der Anamnese erfahre ich, 
daß der Vater (1) der Pat. ein starker Sáufer war und an typischem Alkoholzittern 
(Hände und Zunge) gelitten hat, ganz ähnlich demjenigen seiner Tochter. Die 
gesunde Mutter (2) hat 10 Kinder geboren; alle sind am Leben und keines von 
ihnen leidet an Zittern. 


Fall 8. Dem Fall 7 möchte ich einen analogen Fall anreihen. Am 20. II. 1902 
besuchten mich Vater und Tochter K. Der Vater 60 Jahre alt, Offizier a. D. 
Im Alter von 26 Jahren hatte er ein Ulcus penis, welches nicht als Lues an- 
erkannt wurde, und als solchen nie behandelt. Pat. war sein ganzes Leben lang 
ein außerordentlich starker Potator und behauptete, daß er das bei ihm vorhandene 
Kopfzittern ausschließlich seinem Alkoholismus zu verdanken habe. Doch weder 
Finger (charakteristisch für Alkoholtremor), noch Zunge weisen ein Zittern auf. 
Pat. ist vollblütig; leidet an Lungenemphysem und Plethora abdominalis; Neigung 
zu Anfällen von Gehirnhyperämie. Keine Zeichen einer organischen Nerven- 
erkrankung. Keine Schmerzen; keine Pupillenveränderungen. Reflexe normal. 

Gleichzeitig ersuchte mich um Rat die Tochter des Pat., Frl. K. wegen sehr 
starken Händezitierns und heftigen Kopfschmerzen vom Typus einer „Migraine 


ophtalmique‘‘; Herzklopfen, Anfällen von Herzschwäche, zeit- 

weilen Schwellung der Lider. Nach ihrer. und des Vaters 

f Angabe ist Pat. sehr hysterisch. Pat. hat nie getrunken, 
noch gerauchi. 

t Objektiv läßt sich am Halse der Pat. ein kleines Struma 


Abb.8. Fall8 (K..). durchtasten. Während der Untersuchung war der Puls eher 

brady- als tachykardisch. Keine Zeichen organischer Nerven- 
erkrankung. Innere Organe alle normal; doch findet sich im ziemlich schweren 
(spez. Gew. 1,033) Harn 0,02°/,, Eiweiß, keine Zylinder. 

In diesem Falle kann das Zittern. der Tochter verschiedenartig gedeutet 
werden: als eine ,,Forme fruste“ von Basedow; als Hysterie? 

Dennoch war der grobe Tremor durchaus nicht dem Basedow oder hysterischem 
Tremor ähnlich; andererseits war auch das Kopfzittern des Vaters am wenigsten 
einem Alkoholtremor ähnlich, wo, wie bekannt, ein individuelles Zittern der 
Finger und der Zunge als Charakteristica gelten. Es ist daher auch in diesem 
Falle nicht unmöglich, daß im Grunde vor uns doch ein erbliches Zittern bestand. 

In den angeführten 7 bzw. 8 Fällen von erblichem Zittern finden wir ein 
geschlechtlich gekreuztes Auftreten einer krankhaften Bewegungsstörung, und zwar 
vom Vater zur Tochter oder Töchtern. Außerdem zeichnete sich in dieser Reihe 
der Fall 6 zum Teil auch durch Kinderreichtum, und ganz besonders die Fälle 3, 
4, 6 durch hohes Alter der Vorfahren aus. Endlich sind die Fälle 7 und 8 dadurch 
bemerkenswert, daß sich ein Zittern bei 2 abstinenten Mädchen fand, deren Väter 
starke Trinker waren und selber an Zittern litten. Das konnte, wenn die Er- 
scheinung sich öfters wiederholen sollte, als ein Argument für die Theorie von 
„Vererbung erworbener Eigenschaften‘, dienen. 


Mit dem Fall 8 endet die Reihe von gekreuzter Heredität von 
Vater auf Tochter und beginnt die umgekehrt gekreuzte Vererbung 
von Mutter auf Sohn. 


Fall 9. Am 12. IV. 1906 besuchte mich Herr B., 37 Jahre alt, wegen „Ohn- 
machtsanfällen‘‘, an welchen er seit dem 27. XII. 1905 leidet. An solchen Anfällen 
soll er auch in seiner frühen Jugend gelitten haben. Die Anfälle beginnen mit 
einem Gähnen, dann tritt auf einen Moment Bewußtlosigkeit ein. Außerdem 
leidet Pat. an Rückenschmerzen und Schlaflosigkeit. Pat. ist verheiratet, hat 
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3 gesunde Kinder. Hat nie weder getrunken, noch geraucht. Im Jahre 1890 in- 
fizierte er sich luetisch und machte wiederholte Mal Quecksilberkuren durch (bis 
zum Jahre 1897). Von da an keine Zeichen von Lues. Bei der objektiven Unter- 

suchung zeigte sich B. als psychisch ganz normal; keine Zeichen weder von 
Lues, noch Tabes oder P. p. a. 

Bei diesem Patienten fand sich ein sehr starker 7 reno des K opfes und der 
Hände und gleichzeitig ein ausgesprochenes Quinquaudsches Phänomen, welches 
ich freilich nicht als pathognomonisch für Alkoholismus betrachte (8. meine dies- 
bezügliche Arbeit in der Berl. klin. Wochenschr. 1908), &ber doch seine überaus 
große Häufigkeit bei Alkoholikern zugeben will. 

Aus der Anamnese dieses interessanten Falles ergibt sich, daß die Mutter 
des Patienten an sehr starkem Hándezittern (,,schreckliches Zittern‘ nach Aus- 
sage des Patienten) leidet; sie hat nie getrunken. Dagegen war 


der Vater des Pat., der keine Zeichen von Zittern darbot, ein 
Potator strenuus. Hierzu muB ich hinzufügen, daB im Hände- 


zittern meines Pat. der Alkoholfaktor sich gewissermaDen durch 1 
ein individuelles unwillkürliches Bewegen einzelner gespreizter Abb. 9. 
Finger manifestirte. Fall 9 


Auf Grund dieser Beobachtung glaube ich das Recht zu (Herr B...). 
haben, bei meinem Pat. eine ,,diplogene" Entstehung seiner Be- 
schwerden zu vermuten; und zwar der Trunksucht seines Vaters die epilep- 
tischen Anfälle und den Quinquaud zuzuschreiben; den starken Kopf- und 
Händetremor als hereditären seitens der Mutter entstanden. Endlich zeigte 
sich möglicherweise in dem Hándezittern eine „alkoholische Nuance" des 
Tremors — das individuelle Zittern der Firger. 

Angesichts des bemerkenswerten Auftretens eines Zittern bei einer Abstinenten, 
eus Säuferfamilie stammenden Person, möchte ich noch einen Fall aus meinen 
Beobachtungen hinzufügen, welchen ich als nicht genau in den Begriff des ,,here- 
ditären Zitterns" passend, als Fall 44 markiere. 


Fall 44. Den 19. IV. 1894 besuchte mich der 23 Jahre alte Kaufmann, Herr W. 
in Moskau, Israelit, mit Klage über eine unter der russischen Juden äußerst selten 
vorkommende Erkrankung, nämlich über Trunksucht. 

Pat. leidet daran seit 2 Jahren, nachdem er einige Zeit zuvor, nach der 
russischen kaufmännischen Sitte, jedesmal bei einer Gescháftsabmachung ein 
Diner mit Schnaps und Wein mitzumachen gezwungen war. 

Die Gewöhnung ging aber sehr schnell vonstatten, und jetzt beginnt W. 
schon vom frühen Morgen an, auf nüchternen Magen zu trinken, und absorbiert 
täglich !/,—1 Liter Schnaps (40 proz. Alkohol) Das Äußere des Pat., sein auf- 
gedunsenes Gesicht, die trockenen Lippen, entzündete Augenbindehaut gehören 
zum Bilde eines typischen Säufers. 

Pat. ist auch starker Raucher. Er leidet an den bei Säufern so häufigen 
Magenbeschwerden. Im übrigen ist.er sowohl physisch als psychisch vollkommen 
normal und hat klare Einsicht in sein Gewohnbeitslaster. Kein Zittern weder 
der Hände, noch des Kopfes. Ich schlage Pat. eine Hypnosekur vor und will 
ihn selber behandeln. Er willigte auch ein, bekam bei mir 2 Sitzungen; aber 
ungeachtet einer sehr merklichen Besserung, verschwand er auf ein ganzes Jahr, 
um dann am 24. IV. 1896 wieder mich zu besuchen, und zwar mit derselben 
Klage über fortbestehende Trunksucht. Ungeachtet des besten Willens, mich 
diesmal pünktlich zu besuchen, verschwand Pat. nach der ersten Seance, um 
nicht wiederzukehren. Von den Verwandten des Pat. erfuhr ich, daß er unauf- 
hörlich weiter getrunken hat und im Alter von 26 Jahren durch einen Exitus 
subitus endete. 
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Eine Schwester meiner Pat. (11) starb im Alter von 30 Jahren an Tuberkulose. 
Sie war verheiratet und hatte einen gesunden Sohn. Noch eine Schwester meines 
Pat. (13) ist verheiratet; hat 1 Tochter und 2 Söhne geboren. Einer dieser 
Söhne ist imbezill. Eine Tante meiner Pat. (15) mütterlicherseits war zur Zeit 
meiner Untersuchung noch am Leben, 80 Jahre alt. 

Eine Tochter dieser Tante (14) starb an Cancer. Eine dritte Tante (19) 
meiner Pat. starb an Tuberkulose. Sie hatte 2 Söhne: der eine (20) ist voll- 
kommen gesund; der zweite (18), tuberkulös veranlagt, heiratete meine Pat. (10), 
seine Kusine und brachte mit ihr 2 Kinder zur Welt: einen bis jetzt vollkommen 
gesunden Sohn (16), Studiosus, und eine Tochter (12) mit unentwickeltem Auge 
und ungewöhnlich starkem Hirsutismus. 

Wir haben also in dieser 61 Mitglieder umfassenden Familie: 

l. schweren Alkoholismus in 4 Fällen, darunter eine 75jährige orthodoxe 
Jüdin. Alle auf sicher degenerativer Basis. 

2. zwei Fälle von Exitus subitus in ungewöhnlich jungem Alter (26 und 
18 Jahren); 
. drei Fälle von Tbe.; 
. Fälle von Cancer; 
. mehrere hochbegabte und talentvolle Personen; 
. zwei männliche Imbezille; 
. einen Fall von Aplasia oculi und Hirsutismus bei einem Mädchen; 
einen Tremorfall bei einer, im übrigen ganz gesunden, abstinenten Frau; 
. zwei Fälle von langer Lebensdauer: 75 und 80 Jahre. 

10. relative Kinderreichtum: 6, 8, 9 Kinder. 

Obwohl der Tremorfall in dieser typisch-neuropathischen Familie nur ver- 
einzelt dasteht, zögere ich dennoch nicht, denselben in die Gruppe des Tremor 
hereditarius einzureihen und den Fällen 7, 8, 9 gleichzustellen, in welchen man 
den Tremor abstinenter Personen mit der Trunksucht ihrer Eltern genetisch ver- 
binden könnte. 


Fall 10. Herr Schw., Kaufmann aus der Stadt Tula; 36 Jahre alt, besuchte 
mich am 30. IV. 1905, an einer typischen Tabes und starkem Zittern der Hände 
leidend, welches bei ihm seit seiner Geburt besteht. — 

Pat. ist verheiratet, hat 3 Kinder. Im Alter von d 
21 Jahren akquirierte Pat. Lues; im Laufe der 
ersten 5 Jahre (1890—1895) machte er wieder- 
holte Quecksilberkuren durch. Im Jahre 1903 
entwickelte sich eine Diplopie; dann kamen 
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Schmerzen in den Beinen hinzu. Im Jahre 1900 ^ 
erkrankte Pat. an Masern, nach welchen sich bei 2 
ihm sehr rasch Ataxie einstellte. Was seinen Tremor Abb. 11. Fall 10 (Schw...) 


anbetrifft, so hat Pat. diesen von seiner Mutter " 

geerbt, welcher sich bei ihr nach einem Typhus bemerkbar machte; sie war dann 
Schülerin in einer höheren Mädchenschule. Ihre Mutter litt an Epilepsie (1). 
Ein Sohn (2) meines Pat. leidet an hereditärer Syphilis. Hat kein Zittern. 


Fall 11. Am 26. I. 1906 untersuchte ich in 
einer städtischen Poliklinik den 17jährigen Schüler | | | | | 
der Moskauer Stroganoffschen Kunstgewerbeschule, 


welcher das ausgesprochene Bild einer Psych- î 

asthenie darbot. Pat. hat nie getrunken, noch Abb. 12. Fall 11 (X.). 
geraucht. Hatte keine Lues. Klagt über Schwindel, l 
allgemeine Schwäche, Herzklopfen; ist äußerst hypochondrisch verstimmt; 
fürchtet, einen Herzschlag zu bekommen; infolgedessen auch leichte Agora- 
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phobie. — Objektiv: sowohl Nervensystem als Herz erwiesen sich ganz normal. 
Schlaf, Appetit: sehr gut. Sehr ausgesprochenes Kopfzittern. An ebensolchem 
Zittern leidet seine, im übrigen gesunde Multer. Vater und 4 Schwestern des 
Pat. sind völlig gesund. 

Fall 12. Herr Schm., 34 Jahre alt, Kaufmann aus Orenburg, besuchte mich 
am 9. II. 1902, mit Klage über Kopf- und Händezittern. Pat. hatte keine Lues; 
trinkt und raucht nicht. Mit Ausnahme des 
Zitterns vollkommen normales Nervensystem, 
innere Organe normal. 


+ 


$ Der Vater des Pat. starb an Cholera; die 

i Mutter des Pat. erlebte ungeheure Gemütsauf- 

1 regungen: einer ihrer Sóhne wurde ermordet; 
Abb, 18. Fall 12 (Schm.. A. unmittelbar stellte sich bei ihr ein Kopfzittern 


ein. Später starb sie an Krebs. Außer meinem 
zitternden Pat. und dem ermordeten Sohne hatte Frau Schm. noch einen 
gesunden Sohn und eine Tochter, die an Tbc. starb. 

Fall 13. Am 20. IV. 1905 besuchte mich der 52jährige Gymnasiallehrer einer 
Provinzstadt, Herr Tr., mit Klagen über Schlaflosigkeit, Gedächtnisschwäche 
und ein in der letzten Zeit entstandenes Zittern des Kopfes und der Hände. Keine 
Zeichen eines organischen, oder von Tremor begleiteten funktionellen Leidens. 
Pat. trinkt und raucht nicht; Lues negiert, doch verdächtig (auf die Frage, ob 

er Syphilis hatte, antwortefe Pat.: „im Alter 

TIL von 24 Jahren hätte ich sie fast gehabt‘'). 

SES Aus letzterem Grunde wurde Pat. von mir ganz 

^ besonders auf P. progr. untersucht mit vóllig 
negativem Resultat. 

Abb. 14. Fall 18 (Tr...). Pat. ist verheiratet; seine Frau hat ihm 

3 gesunde Kinder geboren und einen Abortus 

durchgemacht. Die Mutter meines Pat., eine gesunde Frau, hatte in der 

Ehe mit ihren gesundem Mann 11 Kinder geboren. Sie litt an auagesprochenem 

Kopfzittern. Pat. hatte seine Eltern früh verlassen, und konnte mir nur über die 

große Zahl seiner Geschwister, doch nicht über deren Alter und Gesundheitezustand, 

sogar Geschlecht nichts Bestimmtes mitteilen. 

Fall 14. Herr P., 51 Jahre alt, Angestellter im Landwirtschafts-Kommissariat, 
verheiratet; seine Frau brachte ihm 3 Kinder und hatte 2 Totgeburten. Lues 

wird absolut negiert. In seiner früheren Jugend war Pat. 


i? S Trinker; in den späteren Jahren fast abstinent. Raucht sehr 
viel, bis 80 Zigaretten im Laufe des Tages. 

Pat. beklagt sich über ständiges Zittern der Hände, 

. ganz besonders beim Schreiben. — Bei der Untersuchung 


Abb.15. Falli4 (P..). des Pat. fanden sich seitens des Nervensystems keine Zeichen 
einer organischen oder einer der uns bekannten, durch 
Tremor charakterisierten funktionellen Nervenkrankheit. 
. Der Vater unseres Pat. (1) war psychisch krank. Die Mutter (2) des Pat. 
und sein nicht trinkender Bruder (3) leiden an Händezittern. 


Fall 15. Herr E., 46 Jahre alt, Kaufmann, besuchte mich wegen einer schweren 
Verstimmung, aus folgendem Grunde entstanden: Im Alter von 22 Jahren war 
Pat. syphilitisch infiziert. Über diese Erkrankung sehr aufgeregt, besuchte er 
mich dann mit der Klage über seinen nervósen Zustand, verbunden mit der Furcht 
vor den Folgen der Syphilis. Ich beruhigte ihn, schickte ihn zu einem Spezialisten, 
der ihn energisch behandelte. Pat. vertrug die Kur sehr gut und fühlte sich sehr 
wohl bis zum Jahre 1910. Hier, inmitten völliger Gesundheit, durch die immer 
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wachsende Bedeutung der WaR. bewegt, entechloB er sich, aus purer Neugier, 
auch bei sich eine WaR. machen zu lassen und erhielt zu seinem ungeheuren 
Schreck die Antwort: WaR. ++--++. Sofort entstand bei ihm eine tiefe De- 
"pression mit der Zwangsidee, daß ihm Erblindung bevorsteht. Die genaueste, 
Untersuchung zeigt vollkommenen normalen Intellekt, 3 2 


und absolut keine Zeichen weder von Tabes, noch Par. 
progr. Die Untersuchung der Augen ergab völlig nor- 2 
malen Zustand in allen Hinsichten; auch an den Ex- 


tremitäten ist alles ganz normal. Seitens der inneren 1 
Organe: Aortenerweiterung und erhöhter Blutdruck. Abb. 16. Fall 15 (E... 
— Dieser Pat. leidet seit seinem 25. Lebensjahre an 
ausgesprochenem Kopf- und Händezittern; desgleichen leiden seit vielen Jahren 
seine, im übrigen ganz gesunde Mutter (1) und sein Bruder (2). Vater (3) ist 
ganz gesund. 

Fall 16. Herr Iw., 48 Jahre alt, aus der Provinz (Belaschoff), besuchte mich 
im Februar 1912 mit Klagen über sehr große Nervosität nach schweren seelischen 
Aufregungen entstanden, und Schmerzen 


im linken Bein, welche sich als eine f. j 
Neuralgie herausstellten. Pat. hatte keine 

Lues; weder trinkt, noch raucht er. Mit d : : 

Ausnahme erhóhter Kniereflexe und einer ES I "bw 5 

traumatisch entstandenen Deformation Abb. 17. Fall 16 (Iw...). 


der linken Pupille ist Pat. organisch ganz 
normal. Seit seinem 30. Lebensjahre leidet Pat. an Händezittern; mit seinem 
43. Jahre kam ein Kopfzittern hinzu. 

Der Vater (1) unseres Pat. ist gesund. Die Mutter (2) litt an Kopfzittern. Sie 
hatte 7 Kinder (5 Söhne und 2 Töchter). Darunter leiden an Händezittern der 
39jährige und 60jährige Bruder meines Pat. Ein im Alter von 30 Jahren ver- 
storbener Bruder war Trinker, doch hatte er an Zittern nie gelitten. 


Mit Fall 16 endet die Reihe gekreuzter Vererbung von Mutter auf 
Sohn, resp. Söhne, und die ganze Serie von 16 Fällen wird durch die 
Beobachtung 17 ergänzt, in welcher der Tremor in 4 Generationen 
immer geschlechtlich gekreuzt übertragen wird. 


Fall 17. Frl. Z., 19 Jahre alt, besuchte mich in Begleitung ihres Vaters, wegen 
Zittern der Hände seit ihrer Kindheit. Der Tremor ist typisch intentionell; 
ganz besonders fürchtet sich Pat., ein 
vollgefülltes Glas Wasser in die Hand zu 
nehmen, um es nicht zu verschütten. 
Wenn Pat. aufgefordert wird, mit in der 
Luft frei schwebenden Hand einen hori- 
zontalen oder vertikalen Strich mit der 
Feder auf einem Papier auszuführen, so 
entsteht eine sehr instruktive graphische 
Darstellung ihres Zitterns. (Siehe Abb.) 

Der Tremor meiner Pat. läßt sich in 
einer Reihe von Generaticnen verfolgen. 
Der Urgroßvater (1) mütterlicherseita Abb. 18. Fall 17 (Z.. A 
meiner Pat. litt an Händezittern und 
übererbte dieses Zittern seiner Tochter (2), der Großmutter meiner Pat. Diese 
Großmutter (2) hatte 7 Kinder (6 Söhne, 1 Tochter). Unter den Söhnen litten 
drei (3, 4 und 5) an Händezittern, darunter der Vater meiner Pat. Die einzige 





k 
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Tochter blieb normal. Meine Pat. hatte noch 2 Brüder, welche beide kein 
Zittern hatten. 

Wir haben in diesem Fall 4 Generationen, wo unter 15 wohlbekannten Mit- 
gliedern 6 an Tremor leiden, also fast die Hälfte aller. Außerdem aber ist vom 
geschlechtlichen Standpunkte diese Familie durch die geschlechtlich gekreuzte 
Vererbung interessant: 


Mit Fall 18 beginnt eine Reihe von Tremorfällen, welche sich aus- 
schließlich im männlichen Geschlecht vererben. 


. . Fall 18. Der 67jährige Pfarrer O. P. (1) besuchte mich am 

| 5. VIII. 1887 mit Klagen über seit seinem 20. Lebensjahre be- 

stehende Mogigraphie in Form eines Haàndezitterns. Nachdem 

| Pat. im Jahre 1886 verwitwete, verstärkte sich sein Leiden sehr 

Abb. 19. und es gesellte sich noch ein Zittern der Zunge hinzu. Pat. war 
Fali 18(0.P..). nie Trinker. Sein Vater litt an Händezittern. 


Fall 19. Am 15. XII. 1920 besuchte mich Herr Much., 32 Jahre alt, Mo- 
hammedaner aus Kasan, mit Klage über starkes Hände- und Kopfzitiern, seit 
seiner Kindheit bestehend, und über große Nervosität. Pat. ist unverheiratet; 
hatte keine Lues; nie Spirituosa getrunken, nie 
geraucht. 

Die Untersuchung ergab keine Zeichen eines 
etwaigen organischen Nervenleidens; dagegen aber 
ein schweres Vitium cordis; wegen dieses Leidens 
adressierte ich Pat. an einen Internisten. Das 
Zittern ist dem Tremor senilis am ähnlichsten. 
Über die Familienangelegenheiten dieses Pat. 
erfuhr ich folgende interessante Tatsachen: 

1. An ebensolchem Tremor, wie Pat., leidet 

Abb. 20. Fall 19 (Much ...). sein noch lebender Vater (67 Jahre alt); dieser 

hatte in erster Ehe 7 Kinder, darunter meinen 

Pat.; außer diesem noch 3 Söhne, alle jünger als mein Pat., vorläufig (?) vom 

Zittern verschont. Nachdem er verwitwete, trat er im Alter von 67 Jahren in 

eine zweite Ehe ein und hatte 2 Söhne, die kein Zittern haben. Im ganzen also 
hatte der Vater meines Pat. 9 Kinder. 


Fall 20. L. gehört in die Reihe der interessantesten unter meinen Beob- 
achtungen. Diese israelitische Familie zählt unter ihren Mitgliedern eine große 
Reihe höchst intelligenter Personen, dar- 
unter 4 mir persönlich bekannte Ärzte 
und 1 Juristen. 

Der Urgroßvater „A“ in männlicher 
Linie litt an Händezittern. Er lebte 80 Jahre. 
Seine Frau — ,,B'' — war stets gesund und 
lebte 90 Jahre. 

Aus der Ehe „A—B“ stammen 3Söhne: 

Abb. 21. Fall 20 (L...). sU s sm „G“. 
Der jüngste dieser Söhne — br — 
lebte 70 Jahre und starb unverheiratet an Cancer recti. 

Der ältere Sohn — ,,C'* — lebte 77 Jahre, war kein Zitterer, litt aber an einer 
nicht näher bestimmten Psychose. Dieser ,,C'' heiratete eine gesunde Frau — „E“, 
mit welcher er einen Sohn (D) hatte, einen der hervorragendsten Moskauer Ärzte, 
dessen Name in einer großen medizinischen Stiftung verewigt ist; D erlag einem 
Exitus subitus (Arteriosklerose) im Alter von 70 Jahren. Er war kein Zitterer. 
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Der älteste Sohn (G) litt an starkem Händezittern und lebte 76 Jahre. Seine 
Frau „H“ lebte nur 38 Jahre und erlag der Tuberkulose. 

Aus der Ehe „G—H“ stammen 2 Söhne (,,I*, ,,L'*) und 1 Tochter (K). Die 
„K“ war stets gesund und lebte 80 Jahre. Der Sohn „L“, mein Pat., bekannter 
. Moskauer Jurist, lebte 54 Jahre und starb an Tuberkulose. Er litt seit seiner 
Jugend an sehr starkem Hándezittern. Er heiratete eine gesunde, noch jetzt lebende 
Frau (M), und diese brachte ihm 3 Söhne zur Welt: „N“, „O“, „P“, und eine 
Tochter „Q“. Alle 3 Söhne leiden an Hándezittern; beim ältesten „N“ ist 
das Zittern permanent und „sehr heftig‘; bei „O“ ist das Zittern auch 
permanent, aber weniger stark; endlich beim „P‘ tritt das Zittern nur bei 
Aufregungen auf. 

Die einzige aus dieser Ehe stammende Tochter (Q) leidet an Stottern, ist 
infantil und imbezill. l | 

Der Sohn ‚I‘ des „G“ lebt auch jetzt in einer großen Provinzstadt Rußlands, 
wo er bis heute einer der beschäftigsten und geachtetsten Ärzte ist. Er ist jetzt 
80 Jahre alt, noch sehr rüstig; leidet aber seit seiner Jugend an Hándezittern, wel- 
ches sich mit den Jahren so verstärkte, daß er im Jahre 1922, wo ich die Gelegenheit 
hatte, ihn persönlich zu besuchen, schon nicht imstande war, zu schreiben; auch 
das Essen fiel ihm sehr schwer. 

Als sein Vater OI" verwitwete, heiratete er eine Witwe „R“, deren Mann ,,S*' 
im Alter von 70 Jahren starb. Diese Frau hatte mit diesem Mann eine Tochter „U“. 
Diese Tochter, welche später Stieftochter des ,,G'' wurde, heiratete seinen eben 
erwähnten Sohn „I“. i 

Aus dieser Ehe entstammen 3 Kinder: 1 Sohn und 2 Töchter. Der jetzt 
56 Jahre alte Sohn (,V‘), ein bekannter Kinderarzt, leidet an Händezittern, wel- 
ches sich nur beim Schreiben und bei Ausführung jeder anderen eiligen Hand- 
bewegung manifestiert. Im übrigen ist „V“ ganz gesund. 

Von den Töchtern leidet eine (,W**) an leichter Form von Basedow; die andere 
( X“) an periodischer Melancholie. Letzteres hat die „X“ von ihrer Mutter („U“) 
geerbt, welche ihr ganzes Leben lang an zirkulärem Wahnsinn leidet. 

Mit ihrem 2. Gemahl „G“ hatte „R“ einen Sohn TI" (unlängst T im Alter von 
60 Jahren), tätigen Arzt, der vom Zittern frei geblieben ist. 

Die RI" überlebte ihren Mann ,,G** und verschied im Alter von 91 Jahren. 
Die Frau des Dr. ,,I'' ist noch am Leben, wie ihr Mann und ist jetzt ca. 75 Jahre alt. 


Zusammenfassung: 


l. Die Familie „L“ ist eine ausgesprochene ,,Zittererfamilie''. 

2. Die Tendenz zum Zittern scheint sich in jeder Generation zu verstärken. 

3. Diese Bewegungsstörung ist in der Familie „L‘ ausschließlich an das 
männliche Geschlecht gebunden. 

4. In dieser Familie finden wir eine quantitativ und qualitativ ausgesprochene 
„Makrobiose“‘. — Unter 22 Mitgliedern der Familie zeichnet sich ein Drittel aller 
Fälle durch eine große Lebensdauer aus, und zwar erreichten: 


»D“ . ... 70 Jahre 
EN wë 405 us 
ln ae COL. Ze 
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Die Wirkung des gesunden Partners ist in den Ehen „G“—,,H“ und „G“— ,R“ 
ist ziemlich evident: in der ersten Ehe sind 2 Söhne und 4 Enkel alle Zitterer; 
aus der 2. Ehe entstammt freilich nur 1 Sohn ,,T*, der aber 60 Jahre erreichte 
und kein Zitterer war. Selbstverständlich ist die Möglichkeit nicht ausgeschlossen, 
daß unter mehreren Kindern auch in der 2. Ehe sich Zitterer vorfinden könnten. 
(Vgl. am Schluß der Arbeit die allgemeine Zusammenstellung.) 

Durch die Ehen ,G'—,R' ist durch die Tochter „U“ der „R“ in der 
l. Ehe ein psychopathischer Faktor hinzugekommen: Die „U“ leidet ihr ganzes 
Leben lang an einer zirkuláren Psychose und unter ihren Kindern sehen wir neben 
dem Sohn ,,V*, der vom Vater ein Händezittern erbte, 2 Schwestern, von denen 
eine „„W‘‘, an Basedow leidet, welcher Krankheit ich übrigens eine genetische 
Verwandtschaft mit dem hereditären Zittern zuzuschreiben nicht abgeneigt bin; 
und eine 2. Schwester an periodischer Melancholie leidend. Diese peychopathische 
Anlage ist aber auch in der Familie des ,,G'* vorhanden, und zwar bei dessen 
Onkel ,,C* und der Tochter des „L“, der „Q“, welche imbezill ist. 

Ganz den Lombrososchen Anschauungen über die Beziehungen zwischen 
Genie und Wahnsinn entsprechend, finden wir in dieser, zum Teil peychopathisch 
veranlagten Familie eine Reihe höchstqualifizierter geistiger Arbeiter. 


Fall 21. Frl. Z., 32 Jahre alt, aus der Stadt Pensa, besuchte mich am 7. IV. 
1910 mit der Klage über sehr starkes Kopfzittern, entstanden nachdem sie vor 
einem Monate ihre Mutter verloren hatte. Vor 7 Jahren litt Pat. an Diphtherie; 
später wurde Pat. hysterisch. 

Stat. praesens: Mit Ausnahme des Kopfzitterns und Zeichen einer leichten 
Form von Hysterie ist Pat. sowohl organisch als funktionell vollkommen nerven- 
gesund. Aus der Fami- 
liengeschichte dieser Pat. 
erfuhr ich folgendes: 

1. Die Mutter meiner 
Pat. (A) litt an Kopf- 
zittern. Siestarb an einer 





Apoplexie. 
2. Eine Tante (B) 
Abb. 2. Fall 21 (Z...). mütterlicherseits litt an 


Morbus Basedowii. 

3. Eine 28jährige Kusine (C) meiner Pat., die Tochter einer zweiten, phäno- 
typisch gesunden Tante leidet auch an Morbus Basedowii. 

4. Der Großvater, väterlicherseits, meiner Pat. (D) erreichte ein „sehr hohes 
Alter". Seine Frau (E) lebte 96 Jahre; deren Sohn (F), Vater meiner Pat., lebte 
76 Jahre. Der Großvater (G) mütterlicherseits lebte 72 Jahre; seine Frau (H) 
76 Jahre. 

Wir haben also in dieser Familie eine in die Augen springende Verwandtschaft 
des reinen Tremor, und zwar in Form eines für Morb. Based. nicht charak- 
teristischen, von der Mutter geerbten Kopfzitterns mit 2 Fállen von echtem Morb. 
Basedowii in derselben Familie; und zweitens eines der charakteristischen Zeichen 
der Tremorfamilien — eine lange Lebensdauer: 72, 76 (2mal) und 96 Jahre. 


Mit Fall 21 beginnt eine Reihe von Fällen mit ausschließlicher Ver- 
erbung in der weiblichen Linie. 

Fall 22. Frau Ch., 36 Jahre alt, aus Jaroslaw. Verheiratet. Besuchte mich 
den 2. III. 1916 mit Klagen über Kopfschmerzen, welche in ihrer Jugend den 


Charakter einer typischen Migräne trugen, jetzt aber diesen Charakter verloren 
haben und sich sehr oft bei jeder Gelegenheit wiederholen. Pat., die einzige Tochter 
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ihrer Eltern, hat weder geraucht, noch Spirituosa gebraucht; keine Lues gehabt. 
Schon seit vielen Jahren leidet Pat. an einem ausgesprochenen Kopfzittern. An 
ebensolchem Zittern hat ihre Mutter gelitten. Zwei Brüder letzterer (Onkel meiner 
Pat.) sind psychisch krank. Nachdem die | 
Mutter verwitwete, heiratete sie zum zweiten- 

mal und gebar 3 Söhne. Diese sind vom Tremor 


vorläufig frei. 
Fall 23. Frl. Dm., 22 Jahre alt, Schul- 
lehrerin, trat in die Nervenklinik der 2. Staats- N ER 
Universität zu Moskau am 13. VIII. 1920 ein, ©: 
mit Klage über Schwäche der Beine und Hände- L I I 
zittern. 
Pat. ist von ihrer Jugend an psychasthenisch, Abb. 28. Fall 22 (Ch...) 


menschenscheu, negativistisch ; mit Schwächeren 

ist sie gebieterisch. Schon seit vielen Jahren bemerkte Pat. ein Hándezittern. Zuerst 
nur bei Aufregungen. In den letzten Monaten, vor Eintritt in die Klinik, hatte 
Pat. in der Schule eine doppelte Arbeit zu verrichten: außer der Lehrtätigkeit 
noch dringende Berichte zu schreiben, und das Händezittern genierte sie immer 
mehr und mehr beim Schreiben, so daß sie Anfang August so erschöpft wurde, 
daß sie eine Zeitlang wie gelähmt im Bette liegen mußte, und es ihr schwer 
war, die oberen und unteren Extremitäten zu bewegen. 

Stat. praesena : Pat. besitzt einen typisch hysterischen Habitus. Vollkommen 
klares Sensorium. Sie beklagt sich nicht über Schmerzen; alle Kopfnerven sind 
normal. Desgleichen Sensibilität und Reflexe. 

Die Gehstörung trägt einen ausgesprochen hysterischen Charakter von Astasie- 
Abasie. Bei energischer Wortsuggestion wird der Gang normal. 





Abb. 24. Fall 23 (Dm...). 


Beim Führen eines Striches auf Papier mit in der Luft schwebender Hand 
zeichnet Pat. eine sehr schöne Kurve ihres Zitterns, wobei ich auch in diesem 
Falle wie bei allen anderen Zitterern dieselbe Erfahrung gemacht habe, daß eine 
horizontale Linie viel weniger das Zittern wiedergibt, als eine vertikale, deren 
Amplituden viel größer erscheinen. Obwohl auch hier das Zittern sich sehr schön 
manifestierte, war die Handschrift der Pat. eine relativ normale, dem Grade des 
Zitterns nicht entsprechende. 

Frl. Dm. hielt sich làngere Zeit in meiner Klinik auf, und sowohl ich als 
meine gewesene Assistentin, Frau Pachorsky, hatten die Gelegenheit, einen móg- 
lichst ausführlichen Stammbaum dieser Familie zu sammeln. Dieser Stammbaum 
umfaßt 64 Mitglieder dieser Familie, darunter nur eine, außer meiner Pat., welche 
genau an demselben Zittern leidet — die Mutter der Pat., die ich wiederholt ge- 
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sehen und untersucht habe. Außer den lebend Geborenen sind noch 4 Fehlgeburten 
zu den 64 hinzuzufügen. 

1. Der Tremor existiert nur bei der Mutter (A) der Pat. (1). 

2. Eine Tante (B), mütterlicherseite, leidet an einer undefinierten Psychose. 

3. Eine 2. Tante (C) leidet an Diabetes. 

4. Ein Onkel (D) väterlicherseits, ist schwerer Säufer; jetzt Hemiplegiker. 

5. Die Familie Dm. zeichnet sich durch großen Kinderreichtum aus, und zwar 
nur in der Linie der zitiernden Mutter. Die Großmutter meiner Pat. gebar 
12 Kinder; über das Geschlecht der Kinder erhielt ich genaue Angaben nur 
über 1 Sohn und 2 Töchter. Die Mutter meiner Pat. (A) war zweimal ver- 
heiratet; in der 1. Ehe gebar sie 6 Kinder und hatte 1 Fehlgeburt; keines dieser 
Kinder leidet an Zittern; in der 2. Ehe gebar sie 9 lebende Kinder (5 Sóhne und 
4 Tóchter, darunter meine Pat.) und hatte noch 3 Fehlgeburten, im ganzen also 
19 Schwangerschaften mit 15 lebend geborenen Kindern. 

6. Die pathologischen Fälle in dieser Familie sind Hysterie bei meiner Pat.; 
Psychose bei einer, Diabetes bei einer zweiten Tante; Alkoholismus bei einem 
Onkel (kein Zitterer). 

Mit Ausnahme der Fruchtbarkeit, welche ich als ein charakteristisches 
Zeichen des Tremor hereditarius zu betrachten geneigt bin, könnte dieser Fall 
auch als hysterisches Zittern gedeutet werden, weil Pat. eine manifeste Hysterica 
ist. Doch auch in diesem Falle wäre die Neigung zu dieser Form der Manifestierung 
von der Mutter geerbt. 

Bemerkenswert in diesem Falle ist noch die Tatsache, daß das Zittern bei 
einem Kinde aus der 2. Ehe, also jüngeren Alters sich zeigte; während in den 
meisten Doppelehen das Zittern in der 1. Ehe vorkommt, und man die Abwesenheit 
des Tremors bei den Kindern aus der 2. Ehe durch ihr jüngeres Alter zu erklàren 
geneigt ist. 

In diesem Falle wird man geneigt sein, die Rolle des mánnlichen Faktors 
heranzuziehen, welcher im 1. Falle gegen den Faktor des Zitterns der Frau 
hemmend wirkte. 


Fall 24. Im Jahre 1921 wurde ich zu einer, damals 76jährigen, jetzt noch 
lebenden, schon 80jährigen Frau L. gerufen, wegen schwerer Herzbeschwerden, 
von nervósen Anfällen begleitet. Ich fand die hochbetagte Frau im Bett; sie 
litt jede Nacht an stenokardischen — dem Aussehen nach — Anfällen mit Todes- 
angst usw. Bei dieser Pat. konstatierte ich ein hochgradiges Zittern des Kopfes, 
so stark hervo.tietend beim Sitzen im Bett, bei Aufregung, bei dem Gefühl des 
Beobachtetwerdens, daß der Kopf förmlich hin und her geschleudert wurde 
(„Nein“-Zittern). 

Vor dem Kriege wohnte Pat. in einer großen, früher russischen, jetzt pol- 
nischen Provinzstadt: Bialystock; war sehr reich, sehr rüstig und fühlte sich 
recht gut. Sie hat viele schon erwachsene Kinder in der ganzen Welt zerstreut 
und zahlreiche, ihr gut bekannte Familienmitglieder. Seit Beginn des Krieges 
flüchtete sich Frau L. zu einer ihrer Töchter nach Moskau. Der Krieg und die 
Revolution raubten ihr ganzes Vermögen; sie verlor ihren Mann an Diabetes; 
sie eıfuhr über den Tod eines ihrer Söhne, und dann verwandelte sich ein leichtes 
Kopfzittern, welches bei ihr von ihren Kindern schon seit 1910 bemerkt wurde, 
in das grobe, schleudernde, welches ich zu beobachten jetzt Gelegenheit hatte. 

Um zur Unte: suchung nicht wiederzukehren, sollen hier in Kürze die patho- 
logischen Erscheinungen bei der Fr. L. erwähnt werden. Das Zittern hört im 
Schlaf und in völlig ruhiger Lage im Bett gänzlich auf. Wie bei der disseminierten 
Sklerose, beginnt sofort das Zittern beim Übergang in sitzende Lage. Gesichts- 
muskeln, Augen, Zunge, Hände, Beine usw. sind stets völlig vom Zittern frei. 
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Psychisch ist Pat. vollkommen normal, sogar viel jugendlicher und lebhafter, 
wie man, es ihrem Alter entsprechend, erwarten könnte. Sie liest, schreibt, näht, 
fädelt sogar selbst den Faden in die Nadel ein, alles ganz vorzüglich. Pat. ist 
sehr hypochondrisch; besuchte in ihrem Leben eine große Anzahl der berühm- 
testen ausländischen Ärzte wegen der kleinsten Störungen; ließ sich in den ver- 
schiedensten Kurorten behandeln; hat aber nie eine innerliche Medizin eingenommen, 
aus unwiderstehlicher Scheu vor diesen „Giften‘‘, gegen die sie äußerst empfind- 
lich war. 

Die Untersuchung weist eine ausgesprochene Myokarditis, Herzerweiterung 
und hohen Druck auf; dennoch keine Arhythmie. 

Da bei Pat. die oben genannten Anfälle sich unveränderlich bis jetzt fast 
nächtlich wiederholen, so gewinnt immer mehr die Überzeugung an Boden, daß 
die Anfälle zum größten Teil rein hysterische sind, um so mehr, als Pat. aus einer 
sehr nervösen Familie stammt. Die Motilität, mit Ausnahme des Kopfes, ist am 
ganzen Körper normal; desgleichen die Sensibilität, Reflexe, Sphincteren. 

Der Stammbaum meiner Pat., in deren Familie ich noch 2 Patientinnen 
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Abb. 25 Fall 24 (L...). 


hatte, ist außerordentlich interessant. Da eine meiner jüngeren Patientinnen 
aus dieser Familie eine Stud. medicin. war, und die Familie sehr intelligent ist, 
und unter allen Mitgliedern die engsten freundschaftlichen Beziehungen bestehen, 
so erhielt ich einen sehr reich und sicher dokumentierten Stammbaum. 

Der Urgroßvater (A) meiner Pat., die ich als „C“ bezeichne, lebte 105 Jahre. 
Litt nicht an Zittern. Er war zweimal verheiratet. Aus der ersten Ehe stammen 
10 Kinder (9 Töchter, 1 Sohn). Zwei seiner Töchter, die „C“ und ,,D'', leiden beide 
an heftigem Kopfzitiern. Ein Sohn lebte 82 Jahre, der andere 70 Jahre. Nach- 
dem die Frau von „A“ im Alter von 60 Jahren starb, heiratete „A“ im Alter von 
65 Jahren zum zweitenmal und hatte mit dieser Frau 3 Kinder: 1 Sohn und 
2 Töchter, die nicht zittern. Im ganzen also hatte „A“ in 2 Ehen 13 Kinder. Mit 
seiner zweiten Frau lebte „A“ 40 Jahre und starb im Alter von 105 Jahren. 
Dann heiratete die trostlose Witwe zum zweitenmal, hatte aber in dieser Ehe 
keine Kinder mehr. 

Meine Pat. „C“, die Tochter des ,,A", war verheiratet. Ihr Mann starb im 
Alter von 60 Jahren an Diabetes. Die „C“ brachte ihm 15 Kinder (5 Söhne und 
10 Töchter) und hatte außerdem noch 3 Fehlgeburten, im ganzen also 18 Schwanger- 
schaften. Von den 15 lebend geborenen Kindern sind 3 Söhne in früher Jugend 
an verschiedenen Kinderkrankheiten gestorben. Ein noch jetzt lebender Sohn 
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ist hemiplegisch (Ursache unbekannt); ein Sohn, „Q“, welcher vor 3 Jahren 
gestorben, litt an Epilepsie. Drei Töchter der ,,C", die „M“, „N“, „O“ leiden 
an Migräne; haben kein Zittern. Die verheiratete „M“ hatte mit ihrem Mann 
eine jetzt 18jährige Tochter, die an Händezitiern leidet. Doch angesichts ihres 
hysterischen Charakters wollen die Ärzte die Möglichkeit eines hysterischen Tre- 
mors zugeben. Die Tochter „L‘ leidet schon seit langem an Händezitiern. Meine 
Pat. „K“, Studentin der Medizin, vor 3 Jahren einem Typhus abdominalis 
erlegen, litt immer an einem feinschlägigen Tremor der Hände. Sie war außerdem 
sehr psychasthenisch; menschenscheu; mied den fremden Blick; das Studieren 
war ihr sehr schwer; sie ermüdete schnell. Im übrigen war sie sehr intelligent 
und gutmütig. Der epileptische Sohn „Q“ der „C“ war mit einer gesunden Person 
verheiratet und hatte mit ihr 70 Kinder (2 Sóhne, 8 Tóchter). Eine seiner Tóchter 
„BR“ leidet an Hándezittern, welches sich zuerst nur bei Aufregungen zeigt, jetzt 
aber permanent geworden ist. Eine zweite Tochter des „Q“, die „S“ ist epilep- 
tisch. Endlich eine dritte, „T“, hat einen ,,epsleptischen Charakter", in Form 
anfallsweise auftretender unmotivierter Erregungszustände: in ihrer Jugend litt 
sie an echter Epilepsie. 

Die Schwester meiner Pat. „C“, Frau „D“, war, im Jahre 1922, 85 Jahre alt 
und litt seit ihrer Kindheit an Händezitiern. In letzter Zeit ist das Zittern so 
stark geworden, daß sie nur mit fremder Hilfe speisen kann. Mit ihrem gesunden 
Mann hatte „D“ 8 Kinder (2 Söhne und 6 Töchter). 

Die Tochter „E“ leidet an heftigem Hündezittern; eine zweite, „F“, leidet 
an Dementia praecox, eine dritte, scheinbar gesunde Tochter, hatte in der Heirat 
mit einem gesunden Mann 1 Sohn ,,G*, auch an ,,Dementia praecox“ leidend. 
Von den 2 Söhnen der „D“ ist einer gesund; der andere erlag einem Krebs. 
Beide Söhne hatten keinen Tremor. Zur Ergänzung erwähnen wir, daß in den 
Seitenlinien der „C“ und „D‘ sich viele psychisch Kranke finden. 

Der Mann meiner Pat. „C“ (H) hatte seinen Vater früh verloren und hatte 
nur einen, gesunden, Bruder. 

Die Mutter des „H“ (also Großmutter der Cl war eine schwere Hysterica 
mit großen Anfällen. Außerdem litt sie noch an öfteren Hämoptysen, sehr wahr- 
scheinlich tuberkulösen Ursprungs, worauf man auf Grund ihrer Nachkommen- 
schaft aus einer zweiten Ehe mit einem gesunden Mann schließen kann. Mit diesem 
zweiten Mann hatte sie 1 Sohn und 2 Töchter (G, e, c). Alledrei lebten nicht lange. 
Die Tochter „C“ t an Tbe. Sie hatte in der Ehe mit einem gesunden Mann 
einen Sohn (d), der auch als Opfer der Tbc. fiel. Die zweite Tochter (e) war ver- 
heiratet und hatte 1 Sohn und 1 Tochter (f). Diese Tochter war psychisch krank, 
und in einem Anfall von Wahnsinn vergiftete sie ihre eigene Tochter. Die Mutter 
dieser Kinder e" litt an Lähmung der Beine (Caries vertebr.). 

Der Sohn „g“ f auch an Tbe. Er hatte mit einer gesunden Frau 5 Kinder 
(3 Söhne und 2 Töchter). Einer dieser Söhne (h) litt an „perniziöser Anämie“ 
mit 249, Hämoglobin; die Ärzte erklärten diese Anämie durch okkulte Tuber- 
kulose. Seine Schwester (i) ist hysterisch und auch schwer anämisch, gleich ihrem 
Bruder (h). Endlich leidet die Schwester (r), die ich in ihrem 18. Lebensalter 
untersuchte (jetzt ist sie 40 Jahre alt) an schwerer Psychasthenie, ganz ähnlich 
derjenigen meiner Pat. K, so daß die KI selber ihren Tremor als von der 
Mutter vererbt, ihre Psychasthenie als von der Großmutter väterlicherseits geerbt 
betrachtet. 

In dieser hochinteressanten Familie, darunter drei meiner Patientinnen, 
können wir folgende Besonderheiten hervorheben: 

l]. Außergewöhnliche Lebensdauer: A: 105 Jahre; einer seiner Söhne f im 
Alter von 82 Jahren; ein zweiter f im Alter von 70 Jahren; eine Tochter (A) 
85 Jahre; eine zweite LO") ist jetzt 80 Jahre alt. 
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2. Außergewöhnliche Kinderzahl unter der Nachkommenschaft der Zitterer: 
10, 8, 15 (bei 18 Schwangerschaften). 

3. Der Tremor befällt nur die weiblichen Mitglieder dieser Familie und über- 
erbt sich teils direkt (von „C“ auf „K“ und ,,L') und indirekt (durch „M“ auf 
„P“; durch „Q“ auf „R“). 

4. Das Zittern tritt in verschiedenen Altern auf: bei einigen seit der frühen 
Jugend, bei anderen erst im Alter von 67 Jahren beginnend. 

5. In der Mehrzahl (6 unter 7) befällt das Zittern nur die Hände; bei der ,,C'' 
sehr stark nur den Kopf. 

6. Die Schwere des Tremors ist eine verschiedene; auch der Charakter ver- 
schieden: bei zweien gleicht er demjenigen der multiplen Sklerose (,,C“ und „D“); 
bei einer anderen dem Basedow-Zittern. 

7. Die Familie zeichnet sich durch viele Psychoneurotiker und Hysterische aus. 

8. In der Linie des Mannes der „C“ finden sich außer ausgesprochener Psychose 
sehr viele Fälle von Tuberkulose. 


Mit Fall 25 beginnt die Reihe von geschlechtlich gemischten Ver- 
erbungen. 


Fall 25. Frau Tr., 35 Jahre alt, Witwe, kinderlos. Ihr Mann starb an Tabes. 
Pat. hat nie weder Spirituosa gebraucht noch geraucht. Keine Zeichen von 


syphilitischer Infektion. Besuchte mich den 28. X. 1902 mit Klage über Hände- 


und Kopfzittern, welches sich bei ihr seit 4 Jahren nach dem Verlust ihres Mannes 
einstellte. 

Die von mir ausgeführte Untersuchung zeigte außer dem oben genannten 
Tremor noch ein auffälliges Zittern der Sprache (ich bemerke ausdrücklich: durch- 
aus nicht dem paralytischen Zittern ähnlich). Psychisch ist Pat. vollkommen 
normal. 

Ihr Kopfzittern vermindert sich, wenn Pat. den Kopf mit beiden Händen 
unterstützt. 

Über ihre Familie erfahre ich folgendes: 

Ihr Vater (1) 80 Jahre alt, ist sehr nervös, aufbrausend. Bei Aufregung be- 
kommt er Kopfzittern. Seine Frau, die Mutter meiner Pat. ist 75 Jahre alt 
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Abb. 28. Fall 95 (Tr...). 


und vollkommen gesund. Sie hat ihrem Manne 16 lebende Kinder geschenkt 
(7 Söhne und 9 Töchter); außerdem hatte sie nicht weniger als 3 Fehlgeburten, 
also im ganzen nicht minder als 19 Schwangerschaften. 

Von den Töchtern erbten 4 den Tremor. Die 40 jährige A" leidet an einem 
Zittern in der linken Hand. Die Or" hat leichtes Zittern der Hände. Die ,,5'' hatte 
seit ihrem 17. Jahre (schon in der Schule) ein Zittern des Kopfes und der Hände. 
Im Alter von 26 Jahren endete sie ihr Leben, indem sie sich selber durch Phosphor- 
zündhölzchen vergiftete. 

Nur bei einem der 7 Brüder (6) meiner Pat. ist ein ständiges Zittern in den 
Händen vorhanden. Bei Aufregungen zittert er auch mit Kopf und ganzem 
Körper. 

Eine Schwester (7), 31 Jahre alt, die an eigentlichem Zittern nicht leidet, 
hat ein ziehendes Gefühl im Hinterkopfe und ist dadurch oft gezwungen, ihren 
Kopf nach hinten zu neigen. 
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Wir haben in dieser Familie alle von uns aufgestellten Merkmale des here- 
ditären Zittern (oder jedenfalls einer bestimmten Form derselben), und zwar: 

L bis zu einem gewissen Grade geschlechtlich gekreuzte Heredität: der 
zitternde Vater übererbt das Zittern 4 Töchtern und nur 1 Sohn (doch kann das 
Zittern bei den übrigen noch mit dem Alter hinzukommen).; 

2. Bei zweien hohes Alter: 80, 75 der Eltern (1 und 2). 

3. Kinderreichtum mit 16 lebend geborenen Kindern bei 19 Schwanger- 
schaften, wahrscheinlich noch mehr. 

Fall 26. Herr Chr., 61 Jahre alt, Gutsbesitzer aus dem Gouv. Tambow. Starker 
Trinker bis zum Jahre 1905, wo er das Trinken gänzlich aufgegeben hat. Auf 
Lues verdächtig. Beklagt sich über Kurzatmigkeit, Husten. Seit seinem 18. Lebens- 
jahre leidet er an Hándezitlern; seit der ersten russischen Revolution (1905) kam 
noch Kopfzittern hinzu. Der Tremor der Hände 
trägt in der Ruhe den Charakter eines Parkinson; 
bei willkürlichen Bewegungen den Charakter eines 
Typisch-Intentionellen. Zunge, Sprache vollkommen 
2 "ër normal. Kein Nystagmus. Keine Zeichen eines 

organischen oder eines von Zittern gefolgten funk- 
tionellen Nervenleidens. 

Über die Familie meines Pat. erfahre ich folgendes: 

Seine Mutter (1) lebte nur 55 Jahre und litt an ,,allgemeinem Tremor“ des 
ganzen Kórpers (Nüheres nicht zu ermitteln) Der Vater meines Pat. war gesund. 
Aus dieser Ehe stammen nur 4 Kinder: 3 Sóhne und 1 Tochter. Alle vier leiden 
an Zittern der Hände; nur die Tochter, die im Alter von 50 Jahren starb, litt, 
gleich der Mutter an allgemeinem Zittern am ganzen Kórper. 

Fall 27. Frau G., 41 Jahre alt, besuchte mich am 7. IV. 1899 mit der Klage 
über Zittern der Hände und ein schwächeres im Kopfe. Das Zittern der Hände 
ist nicht stark; die Schrift normal. Pat. ist leicht erregbar; hysterisch. Keine 
Zeichen eines organischen Nervenleidens. 
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Abb. 27. Fall 27 (G...). 





Abb. 27. Fall 26 (Chr...). 


Der 60jührige Vater (1) meiner Pat. (1) leidet seit vielen Jahren an Hände- 
zittern und schwächerem im Konte Das Zittern verstärkte sich sehr in den 
letzten 5 Jahren. 

Er hat eine gesunde Frau, die jetzt 70 Jahre alt ist; sie schenkte ihm 76 Kinder 
(9 Söhne und 7 Töchter). Darunter leidet außer meiner Pat. nur ein 43jähriger 
Sohn (2) seit seinem 27. Jahre an Hände- und Kopfzittern. 

Fall 28. Frau P., 36 Jahre alt, 


en S besuchte mich am 21. V. 1901 mit Klage 
[a u2 über Hände- und Kopfzittern, welches 

1:9 Aë i 57 A8 sich seit ihrem 22. Lebensjahre nach 

einem Wochenbette entwickelte. Die 


Schrift der Pat. war relativ viel besser, 
Abb. 29. Fall 28 (P...). als man dem Zittern nach zu erwarten 
berechtigt war. Aufregung verstārkt 

das Zittern. Pat. hat nie geraucht noch getrunken und hat keine Zeichen von 
Lues, noch besteht ein Verdacht darauf. Außer dem Tremor ist Pat. voll- 
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kommen gesund. Der Vater der Pat. (65) war ein Potator strenuus; am Ende 
seines Lebens hatte er starken Alkoholiremor und erlag seiner Trunksucht im 
Alter von 65 Jahren. Die Mutter war äußerst nervös, litt an Herzklopfen; doch 
bestanden bei ihr keine Zeichen von Morb. Basedowii. 

Meine Pat. hatte 4 Brüder und 2 Schwestern. Ein abstinenter Bruder (38 Jahre 
alt) leidet an Hándezittern; die übrigen sind gesund; desgleichen ihre beiden 
Schwestern. 

Fall 29. Herr F., 53 Jahre alt, aus dem Gouv. Orel, besuchte mich im März 
1910 und beklagte sich über Kopf- und Hündezittern. Die Hände zittern seit 
seinem 41. Lebensjahre; der Kopf begann zu zittern mit 61 Jahren. Weder 
Lues noch Potus. Die Eltern des Pat. 
litten nicht an Zittern. Die Frau des 


Pat. war stets gesund und litt nicht S e 
an Zittern, ebensowenig ihre Eltern. n 

Den hereditären Charakter des Zitterns 

bei Herrn F. stellte ich durch das = 

Schicksal seiner Kinder fest (, retro- Abb. 80. Fall 29 (F...). 


grade Hereditàt", wie ich sie nenne). 

Pat. hatte 6 Kinder (4 Söhne und 2 Töchter). Ein 30 Jahre alter Sohn leidet 
an Zittern der Hände; 1 Tochter an Zittern des Kopfes und der Hände. Eine 
Schwester (E) leidet an Epilepsie und ist sehr nervös. 


Fall 30. Frau Sm., 43 Jahre alt, Gymnasiallehrerin aus der Stadt Kostroma. 
Besuchte mich am 27. III. 1910 mit Klagen über Gelenkschmerzen, allgemeine 
Schwäche und lange dauernden grippösen Zu- 
stand. Seitens des Nervensystems fand ich 
keine Zeichen eines organischen Leidens. Seit 
ihrer Kindheit aber leidet Pat. an Kopf- und 
Händezittern. 

Der Großvater und die Großmutter väter- 
licherseits waren beide sehr alt geworden; ob 
sie an Zittern gelitten, kann Pat. nicht berich- n 
ten. Der Vater der Pat. hatte im späteren 
Alter ein ebensolches Zittern wie Pat.; des- Abb. 31. Fall 80 (Sm...). 
gleichen seine „sehr alte Schwester, die „am 
ganzen Körper zittert‘. Ein Bruder meiner Pat. leidet auch an Zittern, nur bei 
Aufregung. Ein anderer ist normal. 


Fall 31. Frau R., 26 Jahre alt, besuchte mich am 29. IX. 1920 in Begleitung 
ihres Vaters— Arztes — und beklagte sich über ein Struma am Halse und all- 
gemeine Nervosität. Schon früher konstatierte bei ihr der Vater einen leichten 
Exophthalmus. 

Bei der Untersuchung konnte ich noch folgendes hinzufügen: P. 114 i. d. M. 
Pigmentation der Augenlider; kein Graefe; weder Stellwag noch Moebius. Starkes 
Händezittern. 

Das zweite, worüber Pat. sich beklagte, war eine außergewöhnliche Fettab- 
lagerung an der unteren Körperhälfte, von den Hüften beginnend, während ihre 
obere Körperhälfte ein außerordentlich schönes Gesicht und einen sehr harmo- 
nischen Bau in allen Teilen darbot; mit Beginn des Basedowismus magerte Pat. 
sehr ab und verlor im Laufe von 3 Jahren 25 kg; doch betraf die Abmagerung 
nur die obere Körperhälfte; die Hüften dagegen und die Beine wurden immer 
stärker, so daB Pat. zur Zeit meiner Untersuchung ganz enorme Dimensionen 
der unteren Körperhälfte aufwies. Bei der Messung fanden sich folgende Zahlen: 
Umfang des Oberarms inmitten des M. biceps bei gestrecktem Arm — 28 cm. 
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Dem Künstlerkanon entsprechend, sollte der Wadenumfang höchstens 38—39 cm 
sein; in der Tat fanden sich: Wadenumfang rechts = 50 cm, links = 51 cm. 
Dementsprechend war der Umfang des Oberschenkels in der Mitte zwischen 
Plica inguinal. und Patella = 63 cm beiderseits. Gleich oberhalb der Patella 
fanden sich links = 54 cm, rechts = .56 cm. An starkem Fettpolster an den 
unteren Extremitäten litt Pat. schon seit ihren jüngsten Jahren; doch erreichte 
die untere Körperhälfte ihre riesigen Dimensionen erst in den letzten Jahren, 
und es scheint noch kein Stillstand eingetreten zu sein. 

Wie oben gesagt, hatte Pat. neben den bekannten Zeichen eines relativ leichten 
Basedow noch ein starkes Händezittern. Diese letzte Erscheinung erschien mir 
unter einem ganz anderen Lichte, als ihr 
Vater, der absolut keine Zeichen eines Base- 
dow darbot, während er meine Ratschläge 

55 schriftlich notieren wollte, ein ebensolches 

f OÖ Händezittern wie bei seiner Tochter auf- 

S wies. Auf meine Anfrage teilte er mir mit, 

Abb. 82. Fall 81 (R...). daß er an diesem Zittern seit seinen Schul- 

jahren leidet. Dieses Zittern hatte er von 

seinem Vater geerbt, der im mittleren Alter an „sehr starkem Händezittern‘“ 

gelitten hat. Er lebte 78 Jahre. Die Mutter des Arztes litt nicht an Zittern und 

lebte 70 Jahre. Die Anamnese meiner Pat. zeigte, daß auch bei ihr das Zittern 

seit ihrem 18. Jahre besteht, während die ersten Zeichen des Basedow sich bei 
ihr mit 23 Jahren einstellten. 

Außer der Heredität des Zitterns zeichnet sich die Familie (ganz besonders 
2 Schwestern und 1 Bruder meiner Pat.) durch eine sehr labile psychische Kon- 
stitution aus. Alle vier sind äußerst talentvoll: meine Pat. ist Sängerin; eine tuber- 
kulös veranlagte Schwester ist hervorragende Klavierspielerin; noch eine Schwester 
ist Malerin und leidet an einem Vitium cordis; endlich ist der sehr nervöse Bruder 
ein ausgezeichneter Bildhauer. 

Mit einem gewissen Recht könnte man das Zittern meiner Pat. als hereditär 
betrachten ; andererseits ist nicht außer acht zu lassen, daß in den Familien der here- 
ditären Zitterer nicht selten Basedowiker vorkommen, worauf wir schon von 
anderer Seite aufmerksam geworden sind. 


Fall 32. Herr L., 50 Jahre alt, Angestellter in einem Bankgeschäft, besuchte 
mich den 21. IX. 1904 und beklagte sich über depressive Stimmung und akropar- 
ästhesieähnliche unangenehme Empfindungen an den Extremitäten, alles — seit 

5 Jahren bestehend. Bis vor 
3 Jahren war Pat. Trinker. 
Vor 12 Jahren syphilitische 


Infektion. Im Mai 1904 be- 
ginnen epileptische Anfälle 
aufzutreten mit eigentüm- 
licher Aura von Zimtgeruch 


und Zimtgeschmack begin- 

Abb. 88. Fall 32 (L.. nend. — Objektiv konsta- 

tierte ich Plethora abdomi- 

nalis; Arteriosklerose; wahrscheinlich beginnende Schrumpfniere mit Spuren von 
Eiweiß und spez. Gew. — 1,006 im Harn. Keine Formelemente. Außerdem 
bestand beim ersten Besuch Glykosurie mit 0,2%, Zucker. Um zu diesen 
Erscheinungen nicht zurückzukehren, notiere ich, daß nach eingeleiteter Brom- 
kur die Anfälle sistierten; da bei einem neuen Besuch am 6. X. 1904 Pat. im 
Morgenurin 0,5%, abends 1,9%, Zucker zeigte und nach 2 Wochen der Zucker 
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auf 1,0—2,2%, im Morgenharn stieg, mit spez. Gew. = 1,033, übergab ich Pat. 
zur Behandlung einem Kollegen für innere Krankbeiten. 
Dieser Pat. leidet seit seinem 40. Jahre an Hände- und Kopfzittern, welches 


sich bei Aufregungen merklich verschlimmert. Aus der Familiengeschichte erfahre ' 


ich folgendes: An Tremor der Hände und des Kopfes leiden die 70 jährige Mutter 
meines Pat.; ihr Bruder (Onkel meines Pat.); endlich an demselben Kopf- und Hände- 
zittern leidet die im übrigen sehr nervöse 44 jährige unverheiratetle Schwester meines 
Pat. Noch 5 Brüder sind alle gesund und tremorfrei. 

Fall 33. Am 22. IX. 1920 trat in die Nervenklinik der 2. Moskauer Staats- 
Universität der 47jährige Herr Ew., Israelit, aus der Stadt Homel, ein, wegen 
eines slarken Tremors des Kopfes und der Hände. 

Das Händezitiern besteht bei ihm seit seiner frühesten Jugend; das Kopfzittern 
trat zunächst nur bei Gelegenheit einer Aufregung auf; in den letzten 5—7 Jahren 
wurde auch dieses Zittern beständig. Beide Formen seines Zitterns hören nur 
bei absoluter physischer und geistiger Ruhe auf. Bei großer Aufregung verliert 
Pat. die Fähigkeit zu schreiben; er muß dann auch mit fremder Hilfe gefüttert 
werden. 

Pat. hat niemals getrunken, noch Lues gehabt. Da Pat. mit Ausnahme des 





were 
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Abb. 34. Fall 88 (Ew...). 


Zitterns sich sehr wohl fühlte, so verdient der eigentümliche Umstand erwähnt 
zu werden, der ihn in meine Klinik brachte. Vor der russischen Revolution war 
Pat. Reisender einer Handelsfirma; seit der Revolution wurde er in die Miliz 
aufgenommen und erhielt den Auftrag, den an sämtliche Stationen einer Eisen- 
bahnlinie abgeschickten Proviant zu begleiten. Während dieser Reisen wurde 
er oft von der Stationsgendarmerie auf seinen Personalausweis kontrolliert, 
und jedesmal bei solch einem Examen gerieten seine Hände in ein überaus 
starkes Zittern, um gleichzeitig, sekundür, von einer Todesangst gefolgt zu sein, 
ob nicht dieses starke Zittern einen Verdacht erwecken kónnte, die Doku- 
mente seien gefülscht. Diese Angstgefühle steigerten sich von Tag zu Tag, 
so daB Pat. endlich gezwungen war, seinen Dienst einzustellen und in meine 
Klinik einzutreten. 

Bei der Untersuchung des sehr intelligenten Pat., erhielten wir (ich und meine 
gewesene Assistentin, Frau Pachorskaja) eine Reihe sehr wertvoller Angaben. 
Was zunächst die Anamnese und den Status praesens des Gesundheitszustandes 
meines Pat. anbetrifft, so erfahren wir, daß Pat. sich stets sehr wohl gefühlt 
hat, mit Ausnahme seiner allgemeinen Nervosität. Äußerlich findet sich eine 
merkliche Asymmetrie im Gesichte, an eine alte Facialisláàhmung erinnernd; 
die linke Seite des Gesichts ist atrophisch, flacher als die rechte; die linke 
Nasolobialfalte ist dennoch tiefer als die rechte, an Hypertonie des Facialis 
erinnernd. Doch hat Pat. nie eine Facialislähmung gehabt. . Sein Kopfzittern 
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ist ein „Nein-Zittern“; sehr selten sahen wir bei ihm ein Kopfnicken. Die 
graphische Darstellung ergab sowohl für Kopf als Hände eine Schwingungszahl 
von 10 in der Sekunde; die Amplitude der Schwingungen ist am Kopfe größer 
als in den Händen. 

Mit Ausnahme des Zitterns ist Pat. sowohl in bezug auf innere Organe als 
auch auf das Nervensystem organisch vollkommen normal. 

Was die Familienverhältnisse des Ew. anbetrifft, so verfügt er selber über 
erstaunlich umfangreiche Kenntnisse über dieselben und konnte nach Rücksprache 
mit seinen Verwandten uns einen Stammbaum von 158 Personen einschließend 
vorlegen. 

Angesichts dessen, daß mütterlicherseits gar keine pathologischen Erschei- 
nungen aufzudecken waren, sogar in den entferntesten Gliedern dieser Linie 
und desgleichen in den noch sehr jungen Seitenlinien väterlicherseits, habe ich, 
um den Stammbaum nicht unnütz zu erweitern, mich mit einem engeren Kreis 
beschränkt, indem ich 21 Männer und 28 Frauen der mütterlichen Linie und 
15 Männer und 33 Frauen der väterlichen Linie nicht eingetragen habe. 
Meistens waren das kleine Kinder, Enkel u. dgl. Nur eine Ausnahme machte 
ich für eine Nichte meines Pat., welche eine an Zittern leidende Tochter hat. 
Der so gekürzte Stammbaum umfaßt dennoch 62 Familienmitglieder, darunter 
34 männlichen und 28 weiblichen Geschlechts. Aus diesem Stammbaum ersehen 
wir folgendes: 


1. Der Tremor meines Pat. (1) findet sich bei seinem Vater (2) und Vaters 
Vater (3). Bei letzterem bestand nur ein starkes Händezittern. 

2. An demselben Tremor leidet eine 76jährige Tante (4) meines Pat. und 
eine Kusine (5), deren Mutter (6) ebenfalls Tante meines Pat. phänotypisch 
gesund war. 

3. Die Vererbung ist in dieser Familie eine geschlechtlich gemischte: 3 Männer, 
2 Frauen. 

4. Der Tremor meines Pat. entstand in einem viel jüngeren Alter als bei 
seinem Vater. 

5. Die Familie Ew. zeichnet sich durch Kinderreichtum aus. Pat. war einer 
unter 12 Kindern seiner Eltern. Er selbst hat im Alter von 47 Jahren 6 Kinder. 

6. Aber ganz besonders in die Augen springend ist das Alter der Vorfahren 
des Ew. sowohl vüterlicher- als mütterlicherseita: 


a) Ew., sehr jugendlich aussehend (1). . . — 47 Jahre alt 
b) Sein Vater (2) noch am Leben . ... — 70 , » 
c) Des Vaters Vater (3) noch am Leben. . . — 70 ,  , 
d) Ein Bruder des letzteren (8) . ... . 4-100 ,  , 
e) Noch ein Bruder des letzteren (9) . . . + 80 „p » 
D -Dio (IOF sa aa ede ee + 80 , y» 
g) Die Tante (4) des Ew. ist jetzt . . . . — 6 ,  , 


Endlich erreichten den Angaben nach der Urgroßvater und die Urgroßmutter 
des Ew. väterlicherseits ‚ein sehr hohes Alter“. 


h) Die Mutter des Ew., noch am Leben,ist — 76 Jahre alt 

i) Ein Bruder derselben (14) lebte . . .. — 78 „u 

k) Ein zweiter (15) lebte . . . . . . . . . — "14 pp » 
I) Der Großvater des Ew. (16) mütterlicher- 

licherseits lebte . . .. ..... — 85 , y 

m) Die Großmutter des Ew. (17) id. ... — 90 , » 


Noch zu bemerken ist, daB 2 Tanten meines Pat. an hochgradige: Kurz. 
sichtigkeit leiden. 
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Fall 34. Herr M., 36jähriger Fabrikbesitzer in Moskau (1), war früher dem 
Trunke ergeben. Hatte keine Lues. Besuchte mich mit der Klage über Kopf- und 
Händezitiern. Im übrigen erwies sich Pat. bei meiner Untersuchung des Nerven- 
systems als vollkommen normal. Über seine Familienangelegenheiten teilte mir 
Pat. folgendes mit: 

1. Die Großeltern — váterlicherseits — waren vom Zittern frei; von der 
mütterlichen Seite konnte Pat. mir mit Sicherheit nur das mitteilen, daß dort 
sehr viele Trunksüchtige waren. 

2. Der jetzt 75-jährige, noch lebende Vater (2) meines Pat. leidet an 
Händeziltern. Er hatte 2 Brüder und 6 Schwestern. 

3. Zwei unter den Schwestern (3 und 4) litten an Hüándezittern. 

4. Ein Bruder (5) litt an Kopf- und Hände- 
zittern und war, ebenso wie seine Schwestern, 
abstinent. 

5. Ein zweiter (6) Bruder war vom Zittern 
frei; war aber Alkoholiker und starb an Folgen 
des Alkoholismus. Die aus der Trinkerfamilie 
stammende Mutter (7) meines Pat. war eine Abb. 85. Fall 84 (M...) 
schwere Sáuferin und befand sich zur Zeit, 
wo ich ihren Sohn untersuchte, in einem Irrenhaus mit einer Alkoholpsychose. 

Somit erbte mein Pat. den Tremor von seiten seines nichttrinkenden Vaters 
und die Neigung zur Trunksucht von seiner Mutter und seinem Onkel (6). Sein 
Zittern als eine Kumulation der beiden Faktoren zu erklären, ist eine schwer 
zu entscheidende Frage. 





Ich gehe zu blutsverwandten Ehen über. 


Fall 35. Herr G., 49 Jahre alt, Israelit, Angestellter in einem Handelsbureau. 
Mäßiger Brauch von Spirituosen. Starker Raucher. Vor 12 Jahren Syphilis. 
Wurde behandelt; auf welche Weise, konnte Pat. nicht mitteilen. - 

Pat. beklagt sich über 
Gedächtnisschwäche, schlech- 
ten Schlaf, ein ziehendes 
Gefühl im Nacken, Rücken- 
schmerzen, Jucken im ganzen 
Körper, ein Gefühl von 
„Fliegen-Kriechen“ an den 
Armen, schlechten Appetit. 

Seit seiner frühen Jugend en. 
leidet Pat. an Kopf- und 
Händezitiern. C) 

Die Untersuchung ergab Abb. 86. Fall 85 (G...). 
folgendes: Psychisch scheint 
Pat. vorläufig ganz normal zu sein; doch ist die Sprache ziemlich silbenstolpernd; 
Stimme und Lippen zittern; doch ist in der herausgestreckten Zunge kein Zittern 
zu bemerken. Das Zittern des Pat. trägt den Charakter eines Intentionellen; 
bei der Probe mit gefülltem Wasserglas verschüttet Pat. das Wasser; ganz be- 
sonders geschieht dies bei Aufregung. Diese Schwäche benutzten die Bureau- 
kollegen des G., um ihn gelegentlich beim Teetrinken zu foppen; dann geschah 
es nicht selten, daß bei Pat. nicht nur der Tee verschüttet, sondern auch die 
Tasse aus der Hand flog. Die Schrift des Pat. ist verhältnismäßig zu seinem 
Zittern viel besser, als man es erwarten konnte; ist aber einer paralytischen 
sehr ähnlich. 
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Die körperliche Untersuchung wies keine Zeichen von disseminierter Sklerose 
auf; die Pupillen sind ungleich, reagieren aber prompt auf Lichteinfall; kein 
Nystagmus. Sehschärfe gut. Die Sehnenreflexe sind alle normal; desgleichen die 
objektive Sensibilität am ganzen Körper. Die Sphincheren sind normal, nur be- 
steht eine geringe Abschwächung der Potenz. Innerlich zeigt Pat. die Zeichen 
einer ausgesprochenen Arteriosklerose; der 2. Aortenton ist sehr akzentuiert. Im 
Harn findet sich 0,15—0,40°/, Albumen; hyaline Cylinder; mäßige Zahl von 
Erythrocyten; viel Eiterzellen; Urate und Oxalate. 

Ein hohes Interesse bietet der Stammbaum unseres Pat.: er ist ein Sohn einer 
blutsverwandten Ehe zwischen Cousin und Cousine; gleichzeitig — einer patho- 
logisch konkordanten Ehe — denn beide Eltern sind Zitterer. 

Der Urgroßvater (1) und. die Urgroßmutter meines Pat. litten nicht an Zittern. 
Sie hatten 2 Kinder: einen scheinbar gesunden Sohn (4) und eine an Zittern 
leidende Tochter (3), und zwar zitterte letztere „am ganzen Körper‘. Sie lebte 
80 Jahre; heiratete einen gesunden Mann (5) und hatte mit ihm 3 Kinder; eine 
gesunde Tochter (6), einen gesunden Sohn (7) und einen 2. Sohn (8), den Vater 
meines Pat., der 70 Jahre lebte und im Alter von 60 Jahren einen Tremor senilis 
bekam. 

Dieser Vater meines Pat. heiratete seine Kusine (9), die Tochter seines schein- 
bar gesunden Onkels (4), welche seit ihrer Kindheit an Kopf- und Händezittern 
litt. Aus der Ehe dieser 2 Zitterer stammen 4 Kinder: 3 Söhne (10, 11, 12) und 
1 Tochter (13) — alle, ohne Ausnahme, Zitterer. Der „10°, 53 Jahre alt, erlag einem 
Diabetes; litt seit seiner Kindheit an Händezittern; der „11“ — mein Pat.; der 
„12° +- im Alter von 40 Jahren an Tuberkulose; litt seit seiner Kindheit an starkem 
Kopfzittern, schwächerem in den Händen. Endlich die einzige Schwester (13) 
dieser 3 Zitterer, 52 Jahre alt, leidet seit ihrer Kindheit an Händezittern. Es unter. 
liegt in dieser Familie keinem Zweifel, daß A" der Großvater, mütterlicherseits, 
meines Pat., auch ein okkulter Träger des Zitternfaktors war und denselben, als 
manifeste Erscheinung, der Mutter meines Pat. übermittelte. 

In dieser Familie, in welcher die Heirat zweier Zitterer stattgefunden hat, 
sehen wir eine dominante Übergabe des Zitterns an alle, ohne Ausnahme aus dieser 
Ehe stammenden Kinder, und zwar seit ihrer frühesten Jugend. Noch eine Tat- 
sache in dieser Familie ist zu erwähnen: als der Vater meines Pat. verwitwete, 
heiratete er eine an Bronchialasthma leidende, im übrigen ganz normale Person; 
hatte mit ihr einen Sohn, welcher an Tremor nicht leidet. 

Bei unserem Pat., aus einer ausgesprochenen Zittererfamilie stammend, 
haben wir eine interessante Überlagerung des von Kindheit vererbten Zitterns 
von einem, möglicherweise durch die Syphilis erworbenen „paralyseähnlichen“ 
Zittern (Sprache, Lippen, Schrift). Doch besteht hier kein Zweifel, daB Pat. 
grundsätzlich an hereditärem Zittern leidet. 

Daß die Konkordanz der Zitterfaktoren bei Mann und Frau eine ausnahms- 
lose zitternde Nachkommenschaft gegeben, ist selbstverständlich; ob aber der 
aus der 2. Ehe des ,,8'" stammende, gesunde Sohn diese Freiheit vom Zittern 
dem gesunden Faktor seiner Mutter zu verdanken hat oder das Zittern sich noch 
später einstellen kann, ist vorläufig schwer zu entscheiden. 


Fall 36. Herr Ch., 37 Jahre alt, besuchte mich mit der Klage über Kopf- 
and Hándezittern. Es bestehen keine Zeichen eines organischen oder durch Tremor 
charakterisierten funktionellen Nervenleidens. Aus der interessanten Familien- 
geschichte unseres Pat. erfahren wir folgendes: 

l. Der Großvater (A) litt an Folgen einer Apoplexie. Meinem Pat. dünkt 
es, als ob auch (A) an Zittern gelitten hätte. 

2. Ein Sohn des (A) — (C) litt an Zittern des ganzen Körpers; als er ein 
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Dokument zu unterschreiben hatte, so machte es einen ,,schauderhaften'* Eindruck; 
endlich mußte er seinen Dienst aufgeben. 

3. Der Vater meines Pat. heiratete ein scheinbar gesundes Mädchen (M), 
die dennoch nur phánotypisch gesund war, denn ihre Mutter (K) litt an Kont, 
zittern und eine 70 jährige Schwester der (M) bekam stets bei Aufregungen ein 
Kopfzittern. 

Auf diese Weise war die Ehe (B)—(M) in bezug auf den Faktor des Zitterns 
eine bestimmt konkordierende, und mein Pat. (D) erbte demnach das Zittern 
von beiden Eltern. 

4. Aus der Ehe (B)—(M) stammen 4 Kinder: 2 Söhne und 2 Töchter. Unter 
den Söhnen ist mein Pat. (D). Sein Bruder (E) } im Alter von 40 Jahren; 
er litt an Händezitiern. Eine Schwester meines 
Pat. (F), jetzt 40 Jahre alt, leidet an Kopf- 







J A 


und Händeziitern. Eine 2. Schwester (G), C M LT 
53 Jahre alt, leidet an Hándezittern. Sie hei- DOE E 
ratete einen gesunden Mann und hatte mit H 


ihm eine Tochter (H), Schullehrerin, welche, Abb. 87. Fall 86 (Ch...). 

zur Zeit des Besuches des (D) bei mir, 

30 Jahre alt war. Im Alter von 24 Jahren bekam (H) ein Kopf- und Hände- 
zittern im Anschluß an einen Schreck, verursacht durch Ausbruch eines Feuers im 
Hause, wo sie wohnte. Wir notieren noch, daß der Großvater (J) mütterlicher- 
seits 100 Jahre lebte. 

In dieser Familie, in welcher eine Ehe unter nicht Blutsverwandten, aber 
durch das Zittern konkordierend veranlagter Personen stattgefunden hat, sehen 
wir ein ähnlich starkes Dominieren des Zitterns bei den Kindern aus dieser Ehe, 
als ob die Ehe unter Blutsverwandten geschlossen wäre. 

Es kommen aber endlich solche Fälle vor, in welchen die reine Wirkung 
der Blutsverwandtschaft durch einen Familienfremden vom Zittern leidenden 
Individuums die Vererbung des Zitterns kompliziert. Der Fall 37 gehört in diese 
Komplikation, beweist aber nicht, daß diese hinzugetretene Komplikation die 
Zittervererbung aktiviert. 

Fall 37. Herr Z., 54 Jahre alt, Israelit, Holzhändler, verheiratet. Weder 
Lues noch Potus in der Anamnese. Starker Raucher. Besuchte mich am 2.1. 
1916 mit Klagen über Schwindelgefühl mit Erbrechen, Kopfdruck, schlechtem 
Schlaf. 

Die genaue, objektive, nach Barany ausgeführte Untersuchung sprach gegen 





Abb. 38. Fall 87 (Z...). 


einen Meniére; der Hörapparat erwies sich als vollkommen normal; außer all- 
gemeiner großer Nervosität ist Pat. organisch nervengesund. 

Pat. leidet schon lange an allgemeinem Tremor, besonders stark im Kopf und 
in den Händen. Diesen Tremor erbte er von seinen blutsverwandten Eltern 
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(Cousin [C] und Cousine [G]), welche beide an starkem Kopf- und Händezittern 
gelitten haben. Der Vater meines Pat. (C) erbte seinen Tremor wahrscheinlich 
aus 2 Quellen: 1. von seinem der Familie fremden Vater (A), der Zitterer war 
(Kopf und Hände) und 2. seiner phänotypisch normalen Mutter (K), deren Bruder 
(F) an starkem allgemeinen Zittern gelitten hat. Ob einer von den Urgroßeltern 
meines Pat. Zitterer war, konnte mein Pat. nichts Sicheres mitteilen. 

Ein Onkel (B) meines Pat. väterlicherseits hatte starkes Hündezittern. Zwei 
Tanten (a) und (b) waren vom Zittern frei. Die Mutter (G) meines Pat. erbte ihr 
Händezittern von ihrem Vater (F), welcher an starkem Zittern des ganzen Körpers 
gelitten hat. 

Aus der Ehe des (F) mit einer gesunden Person (L) stammen 3 Kinder: die 
soeben erwähnte Mutter (G) meines Pat. und noch 2 Söhne — beide desgleichen 
starke Ziiterer, nach der Aussage meines Pat. Aus der Ehe des Vaters (C) meines 
Pat. mit der (G), also 2 Zitterern, entstammen 6 Kinder: 2 Sóhne und 4 Tóchter. 
Alle 4 Tóchter sind vom Zittern frei. 

Beide Söhne (E), mein Pat. und sein Bruder (D), leiden beide an starkem 
Zittern des ganzen Körpers. Interessant wäre zu notieren, daß die GroBmütter 
meines Pat. beide vom Zittern frei waren. ` 

In die Reihe der letzten Beobachtungen gehören noch die Fälle von Heirat 
zwischen 2 unverwandten Zitterern — das sog. „Mariage des deux trembleurs*' 
der Franzosen. 

Fall 38. S., 35 Jahre alt, Prokurist einer Handelsfirma, besuchte mich am 
10. IV. 1915 mit Klage über allgemeine Nervosität und eine Reihe verschieden- 

artigster Phobien, darunter: Agoraphobie, Angst vor 


S D  Berghóhen, vor Treppensteigen usw. Außer diesen 
psychasthenischen Beschwerden konnte ich bei Pat. 

d rni dd keinerlei Zeichen eines organischen oder durch einen 
J 4 Tremor charakterisierten funktionellen Nervenleidens 


konstatieren. Pat. (A) hatte weder Lues gehabt noch 

Abb. 89. Fall 88 (8...). getrunken und geraucht. Seit seiner frühesten Jugend 

leidet (A) an Händeziltern. Dabei aber bleibt seine 

Handschrift eine verhältnismäßig sehr gute. Seinen Tremor hat Pat. von seinen 

Eltern (C) — (D) geerbt, welche beide Zitterer waren. (Genaue Lokalisation des 

Tremors konnte Pat. nicht angeben.) Pat. hat 2 Schwestern. Die eine (B) 
leidet an Hándezittern; die zweite (F) war von Zittern frei, T aber an Tbc. 

Aus der Ehe mit einer gesunden Person hatte (A) 3 Kinder: eine 4. Schwanger- 

schaft endete mit Fehlgeburt. Von den 3 Kindern notieren wir die 13 jährige 

Tochter (E), welche schon an Händeziltern leidet. 


Zu den interessanten Fällen meiner Beobachtungen gehört noch ein Fall, 
wo die Großeltern meiner Pat. keine Zitterer waren, dagegen aber die Urgroß- 
eltern (mütterlicherseits) beide Zitterer waren. , 

Fall 39. Frl. U., 17 Jahre alt, aus der Stadt Woronesch; hatte soeben ihre 
Studien in der höheren Mädchenschule beendet. Kam zu mir mit Klage über 
Kopf- und Händezittern, ganz besonders schwer am Morgen, beim Aufwachen 
auftretend. Pat. im übrigen ganz normal, hat sich nur spät entwickelt: ihre 
Menses traten bei ihr erst mit 16!/, Jahren ein. 

Das Zittern hat Pat. (G) von ihrer Mutter (C) geerbt, welche an Kopf- und 
Händezittern leidet. Die Eltern dieser (C), also der Großvater und Großmutter 
meiner Pat. mütterlicherseits waren beide ,,phánotypisch'* frei vom Zittern; doch 
die Großeltern der (C), mütterlicherseits, waren beide Hüándezitterer, deren Zittern 
definierten damals die Ärzte als „Tremor senilis". Ob sie bluteverwandt waren, 
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konnte ich nicht erfahren; doch ist es kaum wahrscheinlich, da es orthodoxe 
Christen waren, unter denen solche Heiraten verboten sind. 

Die zitternde Mutter meiner Pat. hatte mit ihrem gesunden Mann (M), dr 
80 Jahre lebte, 8 Kinder: 3 Söhne und 5 Töchter. Darunter litten 2 Söhne (D) 
und (E) und 7 Tochter (H) (außer meiner Pat. G), an Hándezittern. Hinzuzufügen 
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ist, daB in der Familie des Vaters meiner Pat. viele Trinker waren. Wir finden 
auch in dieser Familie: 

1. Ein nicht selten vorkommendes Überspringen der Heredität durch eine 
gesunde Generation. 

2. Kinderreichtum. > 

3. Hohes Alter: Der Vater (M) meiner Pat. in + 80 Jahren; die Großmutter 
(O) soll „ein hohes Alter“ erreicht haben; der Großvater (N) meiner Pat. mütter- 
licherseite lebte 70 Jahre; der Urgroßvater desgleichen, (A) 70 Jahre. 

Zur Ergänzung der Reihe indirekter Vererbungsfälle mögen folgende Beob- 
achtungen dienen. 


Fall 40. Herr P., aus Moskau, 21 Jahre alt, unverheiratet, besuchte mich 
am 24. VIII. 1900 mit Klage über ein seit seiner Geburt bestehendes Händeziltern; 
dasselbe Leiden besteht bei seinem 
26 jährigen Bruder, ganz besonders in 
der linken Hand, und einer 16 jährigen 
Schwester, bei der auch seit ihrer Geburt 
die Hände zittern. 


Von seinen Großeltern väterlicher- 9 2 
seits konnte mir Pat. nichts Bestimmtes 
aussagen; dagegen berichtete er, daß €T qe 
der Großvater  mütterlicherseits ein Abb. 41. Fall 40 (P...). 


starker Sáufer war, hatte aber kein 
Zittern. Er hatte mit seiner gesunden Frau 2 Kinder: 1 Tochter — die nicht- 
zitternde Mutter meines Pat. und einen abstinenten Sohn (44 Jahre alt), welcher 
auch seit seiner Geburt an Händezittern leidet. 

Der Vater meines Pat. und 2 Schwestern waren normal. Auch mein Pat. 
wies bei der Untersuchung außer dem Zittern gar keine Zeichen eines etwaigen 
Nervenleidens auf. 


Fall 41. Frl. P., 26 Jahre alt, 
Zahnärztin, besuchte mich den 
28. VIII. 1913 mit der Klage, daß sie Cus 
vor kurzem bei sich ein Kopfzittern 
bemerkt hat. Darüber ist sie sehr 
verstimmt und reizbar geworden. Im ^ 
übrigen fühlt sie sich ganz wohl. Abb. 42. Fall 41 (P...). 


D 
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Aus den Familienangelegenheiten dieser im übrigen ganz gesunden Person 
erfahre ich, daß ihre beiden Eltern keine Spur von Zittern hatten; die Mutter 
leidet nur an chronischem Ekzem. Eine Tante väterlicherseits ist psychisch krank ; 
deren Bruder (Onkel meiner Pat.) ist ein starker Säufer, ausgelassener Bummler 
und leidet ganz genau wie meine Pat. an Kopfziltern. Wann sich dieses Zittern 
bei ihm einstellte, konnte ich nicht erfahren. 

Ich schickte die Pat. zur Erholung nach der Krim, wo sich ihr Zustand soweit 
besserte, daß sie vom Kopfzittern ganz frei war; nach Moskau zurückgekehrt, 
trat sie zur Arbeit heran — darunter auch nach ausgebrochenem Krieg in ein 
Militärlazarett — und der Tremor stellte sich wieder ein. 


Fall 42. Am 10. VI. 1920 besuchte mich das 18jährige Frl. A. mit Klagen 
über Kopfschmerz und allgemeine Abgeschlagenheit. Sie brachte ihre Harn- 
analyse mit, welche bei spez. Gew. des Harns = 1,012, 0,27?/4, Albumen und 
zahlreiche kernige und andersartige Harnzylinder zeigte. Der Anamnese nach 
sollte sich dieses Nierenleiden nach einer kurz vordem durchgemachten „spanischen 
Grippe“ entwickelt haben. Im übrigen ist Pat. seitens ihres Nervensystems voll- 
kommen normal mit Ausnahme eines seit ihrer Kindheit bestehenden Händezitterns. 

Im Schlaf und bei völliger Ruhe 
hört das Zittern auf. Bei intendierten 
Bewegungen vermindert sich das Zittern; 


H daher aueh, die im Vergleich mit ihrem 
B Tremor, verhältnismäßig fast normale 

1 Schrift. 
Abb. 48. Fall 42 (A...). Sowohl Vater als Mutter meiner 


Pat. sind gesund und haben nie an 
Zittern gelitten; dagegen leidet an demselben Zittern (der Hände) eine Tante (A), 
väterlicherseits, meiner Pat. und ein 17jähriger Bruder (B) an ebensolchem 
Händezittern seit seiner Kindheit. Sein ‚Zittern verschlimmert sich bei Auf- 
regung. 

Beiläufig möchte ich bemerken, daß meine Pat., welche ihr Zittern wohl 
durch ihren phänotypisch normalen Vater geerbt hat, äußerlich eine — im Ge- 
sichte — vollkommene Ähnlichkeit mit ihrer Mutter zeigt; während ihr zitternder 
Bruder ganz seinem Vater ähnlich ist. Es scheint daher der Faktor des Tremors 
nicht an die äußeren Merkmale der Eltern gebunden zu sein. 

Zum Schluß möge hier ein Fall erwähnt werden, der wahrscheinlich dank 
ungenügender Information über die Familienverhältnisse, als ‚familiärer‘ Fall 
bezeichnet werden muß, tatsächlich aber auch gewiß in die Gruppe der heredi- 
tären Fälle gehört. 


Fall 43. Frl. K. (A), 39 Jahre alt, unverheiratet, aus Moskau, besuchte mich 
am 24. V. 1901 mit der Klage über Kopfzittern, welches sich bei ihr, angeblich, 
nach vielen seelischen Erschütterungen, welche Pat. 


u 9 in ihrem Leben durchzumachen hatte, einstellte. 
ORI PX O Pat. ist abstinent; raucht nicht; von Lues keine Spun 

B P Um 4 Beide Eltern waren nach Angabe der Pat. voll. 
4 kommen gesund und haben nie an Tremor gelitten. 

Abb. 44. Fall 48 (K ...). Unter den drei Brüdern der (A) leidet ein Bruder 


(B) an starkem Kopfzittern — besonders bei Aufregung; 
ein zweiter Bruder (C) ist Säufer und endete im Alter von 28 Jahren durch 
Suicidium; ein dritter Bruder (D) starb an einer interkurrenten akuten Er- 
krankung; ein vierter Bruder, als auch eine Schwester sind gesund. 
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Schlußbetrachtungen. 

Unter den soeben beschriebenen 43 Fällen von Tremorkranken, die 
ich selbst beobachten konnte, fanden sich 22 (mit dem Fall 44: 23) 
Frauen und 21 Männer. 

Das Alter, in welchem diese Patienten standen, als sie zum ersten- 
mal sich mir zeigten, war folgendes: 


Zwischen 17—19 Jahren . . . . . . . . 5 Fálle 
ge 20—25 a es 6 „ 
- 26—30 po ........ 3 , 
T 31—40 .,  ........ 10 3; 
= 41—50 EE ETE: 8 „ 
= 51—00 e ren 8 , 
2s 61—80 , ........ 3 


Es fällt daher die größte Zahl dà Zitterer, die ich €—À auf das Alter 
zwischen 31—60 Jahren. 

In den Fällen 10, 17, 20, 30, 33, 35 und 38 ist das Auftreten des Zit- 
terns in der frühesten Jugend angegeben; in den Fällen 40 und 44 be- 
steht das Zittern ,,seit der Geburt''. 

Zum Beginn meiner Untersuchung dauerte das Zittern in der primàr 
aufgetretenen Form seit folgenden Jahren: 


Im Fall 15 . e, 43 Jahre 


sc 4059 AR. ws 

uo Dh, WA eus 

~ 20.... 18 ,, Koptzittern erst seit 7 Jahren 
us 4v uuwox 5 

áo 83x. os 

» 29... .. H ,, Kopfzittern 10 Jahre später 
Bee dO. 

n dioec Wo 355 

se GRE 105 c 

» 25. 4 „ 


Fälle 6 und 27 je2 „ 


In den übrigen Fällen sind die Daten weniger sicher. 

Was die Reihenfolge des Beginns des Zitterns in bestimmten Körper- 
teilen anbetrifft, so beginnt das Zittern meistens in den Händen, um ev. 
in einigen Fällen im weiteren Verlauf auf den Kopf überzugehen; sel- 
tener fanden wir eine umgekehrte Reihenfolge. Sehr oft bleibt das Zit- 
tern durchs ganze Leben hindurch an einen Körperteil gebunden. — 
Wenn das Zittern bei Erwachsenen beginnt, so tritt es zuerst meistens 
nur bei Aufregungen auf und verwandelt sich erst später in ein perma- 
nentes. 

Die Form des Zitterns ist in der Nachkommenschaft nicht immer 
genau derjenigen bei einem der Eltern gleich. So litt in meinem Fall 16 der 
Patient an Hände- und Kopfzittern; die Mutter nur an Kopfzittern; 
im Falle 29 litt Patient an Kopf -und Händezittern, der Urgroßvater 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. IC. 40 
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und die Urgroßmutter nur an Händezittern, desgleichen 2 Brüder und 
l Schwester des Patienten. Im Fall 2 zitterten bei Patienten Kopf und 
Hände, beim Vater nur die Hände; im Fall 8 litt die Tochter an Hände- 
zittern, der Vater an Kopfzittern usw. 

Meistens ist in den kombinierten Fällen das Händezittern als das 
primär auftretende Symptom vorhanden; in meiner Sammlung sind es 
33 Fälle unter 43; Kopf- und Händezittern gleichzeitig in 16 Fällen; 
Kopfzittern allein bestand nur in 3 Fällen. 

Ganz ausnahmsweise fanden sich Fälle mit allgemeinem Zittern des 
ganzen Körpers; sehr selten Fälle mit Zittern der Zunge und Stimme, 
was, wie im Fall 35, bei einem Syphilitiker den Verdacht auf beginnende 
Paralyse weckte. In einigen Fällen ist das Zittern ein intentionelles, 
oder dem bei Morbus Basedowii, oder dem alkoholischen gleich. 

In allen Fällen sind die feineren Bewegungen sehr verschiedenartig 
beeinträchtigt. Ich füge hier einige Schriftproben und Strichführungen 
meiner Patienten hinzu. Schon ohne Registrierapparate überzeugen wir 
uns, daß die Frequenz des Zitterns eine sehr verschiedenartige ist, zwi- 
schen 4—12 pro Sek., dabei ist auch die Amplitude des Zitterns ganz 
verschieden. Gleich Pelnar lasse ich meine Patienten auf Papier mit 
freier nicht unterstützter Hand einen Strich führen; nur nehme ich 
liniiertes Papier und lasse den Patienten zwei den gedruckten parallele 
Linien führen: eine horizontale von links nach rechts und eine senk- 
rechte von oben nach unten, möglichst langsam und ohne Druck auf die 
Feder. Es erwies sich dabei, daß in den Kurven der Vertikallinien stets 
viel gröbere Abnormitäten auftraten als in den horizontalen. Das hängt 
wahrscheinlich davon ab, daß, wie ich mich überzeugte, auch in der 
Hand, wie im Kopfe meistens ein Nein-Zittern besteht und in den 
Horizontalzeilen die Schwingungen sich decken, daher die Schrift weniger 
zitternd aussieht als wie sie es tatsächlich ist. 

In einer überaus großen Zahl unserer Fälle fanden sich außer dem 
Zittern noch verschiedene innere, nervöse und psychische Störungen. 
Zu einem minderen Teil litten an solchen Störungen die Zitterer selbst ; 
viel ófter aber die Familienangehórigen. Folgende Beispiele gehóren 
zur ersteren Gruppe: 


Fälle 5, 27. Hysterie. 

Fälle 5, 3. Hemikranie, Tremophobie. 

Fälle 5, 8. Hemikranie. Hysterie. Basedowismus. 

Fälle 5, 11. Psychasthenie. 

Fälle 5, 13. Lues in Anamnesi. Tbc. Neurasthenie (vorläufig keine Zeichen 
von Dem. paralyt.)  Arteriosklerosis. 

Fälle 5, 19. Neurasthenia. Vit. Cordis. 

Fälle 5, 32. Depressio. Arteriosklerosis. 12 Jahre zuvor — Lues. Später 
epileptiforme Anfälle. 

Fälle 5, 37. Blutsverwandte Ehe. Pat.: Schlaflosigkeit, Schwindel. 
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Zur II. Gruppe gehören folgende Fälle: 

Fall 6. Pat.: Depressio, 2 Fälle von Melancholie, 2 Fälle von Suicidium 
und 12 Krebsfälle. 

Fall 9. Lues. Epilepsie. Quinquaudsches Zeichen beim abstinenten Pat., 
dessen Vater Trinker war. 

Fall 10. Pat.: Lues. Tabes. Großmutter: Epilepsie. 

Fal 12. Mutter + an Krebs. Schwester tuberkulós. Ein Bruder nervös. 

Fall 16. Vater + an einer Psychose. 

Fall 20. Einer aus der Familie + an Krebs; 3 psychisch Kranke (keine 
Zitterer); 2 Tuberkulöse; 1 Basedow; 1 Fall von Stottern, Infantilismus, Debilitas 
psychica. 

Fall 21. Pat. hysterisch. Tante und Kusine beide an Basedow leidend. 

Fall 22. Pat. Hemicranie. Zwei Onkel, mütterlicherseits, sind psychisch 
krank. 

Fall 23. Pat. Hysterie. Eine Tante Psychose; 1 Tante Diabetes. 

Fall 24. Pat. Hystero-Neurasthenie. In der Familie: 1 Cancer; 1 Diabetes; 
4 Psychosen; 3 Epileptiker; 1 Chorea; 3 Hemicranien; 2 Psychasthenien, dar- 
unter 1 Fall mit unvollständiger Ptosis congenita an einem Auge; 1 Fall von 
Dementia praecox; 2 Fälle von Anaemia perniciosa. 

Fall 25. Vater an Tbc. t; 1 Fall von Hysterie; 1 Fall von Torticollis (men. 
talis?); 1 Fall (Mädchen) Suicidium (mit Zündhölzchen). 

Fall 28. Mutter ‚sehr nervös“. 

Fall 29. Vater + an Cancer. Schwester: Epilepsie. 

Fall 31. Pat.: Morb. Basedowii und Obesitas partialis !). Noch 2 Schwestern, 
beide sehr talentvoll; desgleichen 1 Bruder (bei einer Schwester: Tbc.; bei der 
zweiten Vitium cordis). 

Fall 33. Pat.: Tremophobie. Asymmetrie des Gesichtes. Zwei Tanten und 
2 Onkel leiden an hochgradiger Kurzsichtigkeit. 

Fall 35. Pat.: Arteriosklerose (Lues), Nephritis interstitialis. Ein Bruder 
leidet an Diabetes; 2 Brüder an Tbc. 

Fall 41. Mutter: Chronisches Ekzem. Eine Tante, väterlicherseits, ist 
psychisch krank; 1 Onkel: Potator strenuus. 

Fall 43. Ein Bruder war Potator und endete durch Suicidium im Alter 
von 28 Jahren. 

Fall 44. Eine exquisite Trinkerfamilie. Außerdem finden sich hier 2 Fälle 
von Mors subita im Alter von 18 und 28 Jahren!) Eine Tochter mit Aplasia oculi 
und teratologischem, partiellem Hirsutismus. Ein Bruder des Pat. ist psychisch 
debil Eine Schwester erlag an Tbc. Eine Nichte des Pat. hatte 3 Kinder, dar- 
unter 1 Kind psychisch debil. Vater und Mutter des Pat. - beide an Krebs. 
Eine andere Tante und ihr Sohn leiden an Tbc. 


Eine aparte interessante Reihe bilden unter meinen Beobachtungen, 
in welchen die Zitterer von Trinkern stammten. 


Fall 7. Frl. G., abstinent, Händezittern. Vater Säufer. 

Fall 8. Frl. K., abstinent, Händezittern. Vater Säufer. 

Fall 9. Herr B., abstinent, Kopfzittern. Vater Säufer. 

Fall 44. Frl. W., abstinent, Händezittern. Deren 75jährige Großmutter, 
eine orthodoxe Jüdin, ist seit ihrem 30. Lebensjahr eine schwere Säuferin. Zwei 
Söhne derselben Säufer, desgl. ein Bruder meiner Pat. 

Fall 28. Frau P. Kopf- und Händezittern. Vater Säufer. 

Fall 40. Herr P. Händezittern seit der Geburt. Ein Onkel und dessen 
Vater — beide Trinker. 

Fall 41. Frl. P., abstinent, Kopfzittern. Ein Onkel starker Säufer und Zitterer. 


40* 
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Wenn wir alle diese Familien betrachten, so fällt es schwer, sich von 
der Idee freizumachen, daß wir hier einen gemeinsamen, untereinander 
engverwandten Vorgang haben, welchen die alten Neurologen (,,Palaeo- 
neurologen'' wie ich sie nennen möchte), ,,Heredodegeneration'' oder 
„Famille nevropathique‘‘ nannten; eine Gruppe, welche Kehrer als 
Asylum ignorantiae'' bezeichnet und uns, ‚„Palaeoneurologen‘‘, mahnt, 
sich nicht allzu ehrfurchtsvoll an die von den alten Meistern der Neuro- 
logie herausgearbeiteten Originalmodelle der Heredodegeneration zu 
halten. Diesen Gedanken erweitert Kehrer in seinem belehrenden, reich 
dokumentierten und suggestiven Referat über die erblichen Nerven- 
krankheiten (Vortrag, gehalten in der Versammlung deutscher Nerven- 
ärzte im September 1924). In diesem Referat unterwirft er einer sehr 
scharfen Kritik die meisten der jetzt geübten Methoden der Erblich- 
keitsforschung und warnt ganz besonders vor den vielen ‚ismen‘, in 
welche Reihe er auch die von ihm als ,,Monosymptomatologischer Genea- 
logismus‘‘ bezeichnete Methode hinzurechnet, ‚jene Methodik, welche 
aus dem Gesamtgebiet der neurologischen Symptome nur ein einziges !), 
wie z. B. die pathogenetisch gar zu vielseitige Erscheinung des Symptom- 
Zitterns herausgreift und genealogisch an einem, möglichst viele Fälle 
umfassenden Material studiert, das allein (meine Kursivschrift!) unter 
dem Gesichtspunkte des Vorhandenseins eben dieses Symptoms zu- 
sammengetragen (!) notwendigerweise ein einseitiges oder schiefes Bild 
liefert“ 2). Doch wird jeder, der unsere Arbeit gelesen hat, sich über- 
zeugen können, daß wir in keiner Weise die Absicht hatten, eine künstlich 
konstruierte ,,Monosymptomatose'' zu schaffen, indem wir aus unseren 
Beobachtungen nur ein Symptom herausgegriffen und alles übrige igno- 
riert haben. Wenn aber die ganze Linie der Untersuchung sich nach 
einem Symptom richtete, so geschah dies nicht aus dem Grunde, daß wir 
dieses Symptom aus dem nosologischen Gesamtbilde unseres Kranken 
willkürlich herausgegriffen und dasselbe allein in eine künstlich ausge- 
baute Gruppe zusammengetragen haben, sondern es geschah aus dem 
Grunde, weil die Natur selbst vor unseren Augen diesen Tremor dar- 
bietet als eine Erscheinung, welche sich in mehreren Fällen durch 2—3 
und mehr Generationen wiederholt, in blutsverwandten Ehen sogar die 
ganze Nachkommenschaft charakterisiert. Obwohl wir unsere Aufmerk- 
samkeit auf die Erscheinung des sog. „hereditären Zitterns‘‘ konzen- 
trierten, haben wir doch alle übrigen Symptome, soweit es uns móglich 
war, gewissenhaft notiert, um dem Leser die Móglichkeit zu geben, 
seinen Vorstellungen gemäß, die vermutliche Einheit evtl. in eine noso- 
logische Vielheit umzuwandeln. Für die Kritik, die geneigt wäre, 
unsere Fälle als ,,formes frustes'' verschiedenartiger, durch einen Tremor 


1) Trophoedéme chronique der Beine? 
2) Vgl. die Fußnote auf S. 591. 
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charakterisierter Krankheiten zu deuten, bringen wir als Material dafür 
z. B. unseren Fall 31, in welchem die Patientin neben einem groben 
Händezittern an Morbus Basedowii leidet, deren Vater und Goßvater — 
beide im übrigen vollkommen gesunde Personen waren — letzterer auch 
ein hohes Alter erreichte — beide nur an Händezittern gelitten haben 
(Vater, Arzt, noch am Leben). Wenn beliebt, so könnte man das Zittern 
des Vaters und Großvaters als eine ,,forme fruste‘‘ des Basedow der 
Tochter betrachten ; doch wäre das gegen meine persönliche Überzeugung. 
Daraufhin sehen wir den Fall eines Mädchens, an Basedowismus leidend, 
dessen Vater Potator war; dann der Fall 20, wo neben einer großen Anzahl 
zitternder Männer, vielen Psychosen und Neurosen, sich auch ein Fall 
von Morbus Basedowii findet; hierzu gehört noch der Fall 21 von Tremor 
bei einer Hysterica, deren Tante und Cousine beide an Morbus Basedowii 
leiden. Meine Beobachtungen bieten also jedem die Gelegenheit, ver- 
schiedene Hypothesen über die Genese des hereditären Zitterns im all- 
gemeinen und in jedem einzelnen meiner Fälle zu konstruieren, dabei 
aber nie zu vergessen, daß 1n allen diesen Fällen eine Tatsache alle übrigen 
überragt, nämlich das wiederholte Auftreten des Zitterns bei mehreren 
Mitgliedern derselben Familie, öfters auch in mehreren Generationen. 

Ein viel interessanteres Material zu verschiedenen Reflektionen 
bietet uns eine andere Gruppe von hereditärem Zittern, und zwar die- 
jenige von abstinenten Zitterern, welche von trunksüchtigen Eltern oder 
Großeltern abstammen. 

Zunächst möchte ich eine kleine Gruppe nennen, in welcher die Zit- 
terer selber vor Jahren einem Abusus spirituosorum ergeben waren, 
aber zur Zeit meiner Untersuchung von dieser Gewohnheit ganz frei 
waren; hierzu gehören die Fälle 13, 14, 26, in deren Familien auch ab- 
stinente Zitterer waren. Hier war also das Verhältnis des Zitterns mit 
dem Alkoholismus ein sehr loses, zweifelhaftes. 

Viel interessanter ist unser Fall 7, in welchem der Vater meiner 
Patientin ein typischer Säufer war mit ausgesprochenem Tremor alco- 
holicus; seine 23 Jahre alte Tochter aber, die absolut abstinent war, an 
genau demselben Typus von Zittern wie ihr Vater gelitten hat, so daß 
ich sie im ersten Moment auf Alkoholismus verdächtigte. 

Etwas mehr zugunsten der nosologischen Unabhängigkeit des here- 
ditären Zitterns spricht der Fall 8, in welchem meine 21jáührige, absolut 
abstinente Patientin an Händezittern litt, deren Vater aber, Trinker, 
an starkem Kopfzittern litt. Im Falle 9 ist ein weder Trinkender noch 
rauchender 36jähriger Patient von mir eingetragen, der Lues und später 
epileptiforme Anfälle hatte; dabei aber auch ein ausgesprochenes, so 
häufig namentlich bei Trinkern vorkommendes Quinquaudsches Phä- 
nomen zeigte. Er litt an Tremor des Kopfes und der Hände. Das Zittern 
erbte er von seiner abstinenten, zitternden Mutter, seinen Quinquaud 
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könnte man der Trunksucht des Vaters zuschreiben, wie z. B. die Epi- 
lepsie der Kinder von Säufern. 

Im Fall 34 ist die Mutter Säuferin und, an Alkoholpsychose erkrankt, 
in einer psychiatrischen Anstalt interniert. In dieser Familie leiden noch 
4 Mitglieder an Tremor. Im Fall 16 leidet der 48jährige Patient, der 
weder raucht noch trinkt, an Zittern, sein Bruder ist Potator, ein zweiter 
Bruder ist psychisch krank. Im Fall 23 ist der Onkel des 23jährigen 
zitternden Mädchens ein schwerer Säufer; im Fall 28 ist Patient ab- 
stinent, sein Vater, der im Alter von 65 Jahren verschied, war Säufer 
und litt an Tremor alcoholicus. Fall 41. 26jährige Zahnärztin, Tremor. 
Ein Bruder ist Sáufer. Den ganz besonders lehrreichen Fall 44 einer 
Trinkerfamilie habe ich hier speziell beschrieben. 

Desgleichen hätte ich nichts dagegen einzuwenden, wenn die Führer 
der Vererbungslehre sich überzeugt hätten, daß die Mendelschen Gesetze 
überhaupt nicht für unsere Beobachtungen passen, oder, daß man sie 
in 2 erbliche Gruppen einteilen sollte — eine, in welcher der Tremor re- 
cessiv vorkommt, eine andere, woer dominant ist. (Auf diese Möglichkeit 
bin ich durch Prof. O. Vogt, dem ich meine Genealogien zeigte, aufmerk- 
sam gemacht worden). 

Wir wenden uns jetzt den speziellen Eigentümlichkeiten zu, die uns 
bei den Beobachtungen der Zitterfamilien auffielen, und die in gewisser 
Hinsicht nähere Beziehungen zur Erblichkeitsfrage haben. 

Auf Grund unserer Beobachtungen scheint mir die Behauptung, daß 
in der Vererbung des sog. ‚Tremor hereditarius' der geschlechtliche 
Faktor sich ganz indifferent verhält, nicht ganz den Tatsachen zu ent- 
sprechen. 

Es erwies sich in mehr als der Hälfte unserer Fälle, 24 unter 43, die 
Vererbung verschiedenartig mit dem geschlechtlichen Faktor verbunden, 
und zwar: in den Fällen 1—8 als gekreuzte Heredität vom Vater auf 
die Töchter; in den Fällen 9—16 von Mutter auf Söhne, also in 16 Fällen 
geschlechtlich gekreuzt, was besonders schón im Fall 17 hervortritt in 
der Reihenfolge: 

B —————-9Q- — — —8 : o 
Urgroßvater Großmutter Vater meine Patientin 

In den Fällen 18, 19, 20 war der Tremor ausschließlich an das männ- 
liche, in den Fällen 21, 22, 23, 24 nur an das weibliche Geschlecht ge- 
bunden. 

Die Rolle des geschlechtlichen Faktors wurde von den früheren 
Autoren, wie gesagt, negiert; dennoch finden sich in deren Beschrei- 
bungen viele Beispiele von hetero- und homonymer Vererbung des 
Zitterns. Als Beispiele mögen die hier in Tab. A angeführten Fälle 
(mit Autorenangabe) dienen. 
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Wenn wir uns aber entschließen, von der Behauptung eines reinen 
Zufalls abzusehen, so erhält ein gewisses Interesse die Frage, ob die ge- 
kreuzte oder homonyme Vererbung ihren Grund ausschließlich in der 
Struktur der Gamete des Zitterers hat und dadurch ein Grund zu einer 
biologischen Klassifikation des hereditären Zitterns gegeben wird oder 
diese geschlechtlich verschiedenen Vererbungsformen in einer Lockung 
oder Abstoßung seitens der Gamete des nicht zitternden Ehepartners 
(chemischer, physikalischer oder andersartiger Natur) begründet sein 
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kann. Zugunsten dieser letzten Hypothese könnten möglicherweise 
6 meiner Beobachtungen dienen, in welchen eine zweite Ehe der Zitterer 
notiert wurde. So finden wir: 

im Fall 19: 1. Ehe 1 Kind mit Tremor; 2. Ehe 2 Kinder, beide normal, 

im Fall 20: 1. Ehe 6 Kinder, darunter 5 Zitterer; 2. Ehe 1 Kind, normal, 

im Fall 22: 1. Ehe 1 Kind mit Tremor; 2. Ehe 3 Kinder, alle normal, 

im Fall 24: 1. Ehe 10 Kinder, 2 Zitterer; 2. Ehe 3 Kinder, alle normal, 

im Fall 35: 1. Ehe 4 Kinder, alle Zitterer; 2. Ehe 1 Kind, normal. 

In bezug auf diese Fälle könnte man einwenden, daB die Kinder der 
2. Ehe noch zu jung waren, um definitiv das Auftreten des Tremors 
auszuschließen. Demgegenüber möchte ich erstens auf meine Beob- 
achtung 20 hinweisen, in welcher aus: der 2. Ehe ein tätiger und 
vollkommen normaler 50jähriger Arzt stammte und daneben ein noch 
beweisenderes Experimentum crucis im Fall 23, wo die Mutter meiner 
zitternden Patientin, selber an Zittern leidend, in der 1. Ehe 6 voll- 
kommen gesunde Kinder geboren hatte, in der 2. Ehe unter 9 lebenden 
Kindern meine zitternde Patientin zeugte. Hierzu gehórt auch der von 
mir weiter zitierte Fall 3 von Brasch mit einem Zitterer aus 2. Ehe. 

Ganz bemerkenswert ist in einer Anzahl unserer Fälle die außer- 
gewöhnliche Kinderzahl, und zwar: 

Im Fall 6... . 15. 16, 18 Kinder. 


Fe 7... . 10 Kinder. 
» owe Ud lIl Sé 
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Abb. 47. Tremor heretitar. Nach Drucklegung der Arbeit untersucht. 
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Abb. 52. Fall 2i (Linienführung). 
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Im Fall 19... . 9 Kinder 

» » 23.... 12,15 + 4 Fehlgeburten (= 19 Schwangerschaften) 
» » 24... . 10, 183, 15 Kinder. 

» » 25... .. 16 Kinder. 
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Bemerkenswert unter diesen Fällen ist die Beobachtung 23, wo die 
kinderreiche (12 Kinder) GroBmutter unter ihren 3 Tóchtern nur der 
zitternden Tochter diese Fruchtbarkeit übergeben hat. 

In der Literatur des Tremor hereditarius finde ich nur eine Bemer- 
kung, welche ganz meinen Beobachtungen entspricht, das sind die Zeilen, 
in welchen Pelnar dieselbe Eigentümlichkeit notiert: ‚Mir fällt es auf", 
schreibt er, „daß fast alle angeführten Familien eine große Zahl von 
Kindern haben.‘ 

Wenn schon die große Kinderzahl in den Familien der hereditären 
Zitterer eine bemerkenswerte Erscheinung darstellt, welche den Tremor 
hereditarius, jedenfalls eine Gruppe dieser Fälle zu charakterisieren ge- 
eignet wäre, so wird die überaus große Zahl der ,,Makroben"', ja sogar 
„Ultramakroben‘‘, noch mehr zur Charakteristik des hereditären Zitterns 
beitragen können. Wenn wir nun das Alter von 70 Jahren und weiter 
hinauf als ‚‚Makrobiose‘“ bezeichnen wollen, so erhalten wir aus unseren 
Stammbäumen folgende Alterstabelle: 


Alter (Jahre) Männer Frauen Total 
TU 2. uer 10 3 13 
71—80 ..... 15 8 23 
81—85 . . . . . 4 1 5 
85—90 ..... — 2 2 
91—95 ..... 1 2 3 
96—99 ..... — l l 
100 uuo 2 — 2 
I05- wo: 725 1 — 1 

33 17 50 


Um die Bedeutung der zwei 100jährigen und des einen 105jàhrigen 
in einer Gruppe von 683 Personen würdigen zu können, genügt es, zu 
bemerken, daß in Frankreich, dem gesegneten Lande der gesunden 
Greise, jährlich nur 150 Hundertjährige auf die Gesamtzahl der Be- 
völkerung von 40 Millionen Einwohner eingetragen werden. In London 
fanden sich im Jahre 1890 21 Hundertjährige unter ca. 4 Millionen Ein- 
wohnern (zit. nach Finot). Aber auch Greise im Alter von 80 Jahren 
und höher, welche dennoch das Alter von 100 Jahren nicht erreichten, 
figurierten in Frankreich im Jahre 1876 nur in der Zahl von 859 auf 
100 000 Einwohner, also auch in einer relativ beschränkten Zahl, und 
zwar in dem Verhältnisse eines hohen Greises auf 116 Einwohner, 
während in meiner Statistik die hohen Greise im Verhältnis von 1:48, 
d. h., fast dreimal so viel figurieren. 
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Was meine 2 Hundertjährigen und einen 105jährigen Greis anbetrifft, 
so tritt diese Zahl noch bedeutender hervor. In Frankreich waren der 
Hundertjährigen, wie wir sahen, 150 unter 40 Millionen Einwohnern 
oder 1 : 267 000; in London 21 auf 4 Millionen oder 1 : 200 000; in un- 
serer Statistik haben wir 3 auf 683, d.h. 1 : 227, mit anderen Worten, 
1000 mal mehr als in der Bevölkerung von Frankreich und England. 
Dieser übergroße Unterschied ließe sich zum großen Teil als zufällig über- 
trieben erklären durch die verhältnismäßig kleine Zahl meiner Be- 
obachtungen mit denen der großen Volkszählungen; dennoch ist an 
und für sich eine Zahl von 3 Hundertjährigen und 50 hohen Greisen- 
altern unter 683 Individuen — eine ungewöhnlich große (1 : 13). 

Im allgemeinen ist es ratsam, der Altersangabe von 100 Jahren mit 
gewissem Mißtrauen zu begegnen. Überall lieben es die alten Männer, 
die ein sehr hohes Alter erreichen, sich als Hundertjährige zu reklamie- 
ren, um desto mehr wegen ihrer ,,kórperlichen und geistigen Frische und 
Rüstigkeit‘‘ bewundert zu werden (Finot). 

Doch gibt es auch in dieser Gruppe unzweifelhafte Fälle. Hierzu ge- 
hört unbedingt der 105jáhrige L. aus einer mir gut bekannten intelli- 
genten Familie, in welcher seine Tochter, meine jetzt!) über 80 jährige 
Patientin L., noch am Leben ist. Im Alter von 65 Jahren trat L. in 
eine 2. Ehe ein und zeugte noch mit seiner 2. Frau 3 gesunde Kinder, 
mit seiner 2. Ehegattin lebte er 40 Jahre und verschied im Alter von 
105 Jahren. 

Auch in den beiden anderen 100jährigen Fällen habe ich mich, so- 
weit es mir möglich war, überzeugen können, daß es sich um eine Tat- 
sache und nicht um Übertreibung handelte. 

Wir sehen also in unseren Fállen von Tremor hereditarius ein nicht 
seltenes Zusammentreffen von Makrobiose und Fruchtbarkeit, d. h. einc 
langdauernde Tätigkeit der Keimdrüsen, einen Zusammenhang, der 
übrigens schon längst bekannt ist. So wird, um historische Beispiele 
herauszugreifen, von Cato berichtet, daß er im Alter von 80 Jah- 
ren einen Sohn zeugte. Dr. Defournell (zit. nach Finot), welcher 
im Alter von 120 Jahren, am 5. III. 1809, starb, heiratete im Alter von 
102 Jahren und hatte noch Kinder gezeugt. Baron Baraciovini starb 
im Alter von 104 Jahren und überließ seine 4. Frau schwanger mit ihrem 
8. Kinde. ' 

Analoge Beobachtungen über hohes Alter und erhaltene Tätigkeit 
der Keimdrüsen finden sich nicht selten auch in der neueren Literatur. 

In den Beschreibungen des Tremor hereditarius habe ich nirgends 
eine direkte Aussage über die Häufigkeit der Makrobiose in den Zitter- 
familien gefunden. Und doch auch hier, wie in der Frage über die große 
Kinderzahl, habe ich unter den von anderen Autoren beschriebenen 


1) 1925. 
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Tremorfällen hohe Altersgrenzen ausfinden können, welche die Autoren 
nur vorübergehend, ohne darauf einzugehen, im Status praesens oder in 
der Anamnese notierten. 

So spricht Brasch in einer von ihm zitierten Beobachtung folgendes: 
„Die übrigen 4 betrafen hochbetagte Patienten‘. Über seinen eigenen 
3. Fall bemerkt er, daß der Vater seines Patienten ‚in sehr hohem Alter 
verschied, bis zur letzten Stunde zitterte und im Alter von 62 Jahren 
in eine 2. Ehe einging, welche ihm den Patienten (Zitterer) schenkte‘. 
Eine Tante dieses Patienten erreichte auch ein ‚sehr hohes Alter‘‘ und 
litt an Paralysis agitans. 

In einer Beobachtung von Demange figuriert ein Patient in ‚einem 
außerordentlich hohen Alter“. Außerdem fand ich im 1. Fall von 
Hamatde einen Großvater im Alter von 82 Jahren und eine Großmutter 
seiner Patientin im Alter von 76 Jahren. In einem anderen seiner 
Fälle war die Mutter 78 Jahre alt. — Im Fall Ughetti ist ein Alter von 
78 Jahren notiert. Ganz besonders interessant ist die von Flatau zitierte 
Familie ,,Kellermann'', in welcher der Großvater des Patienten 84 Jahre 
alt war und seine 3 Söhne ein Alter von 71,80 und 81 Jahren erreichten. 

Es besteht also irgendein Zusammenhang zwischen dem hereditären 
Zittern, der Fruchtbarkeit und der Makrobiose, und es wäre nicht un- 
möglich, daß der Tremor hereditarius nicht nur, wie ihn Dana charak- 
terisiert, ,,alseine das Leben nicht verkürzende Krankheit'' zu betrachten 
wäre, sondern zu vermuten, daß in der Zittergamete noch ein Faktor 
der Makrobiose mitwirkt. Dann wäre es möglich, aus dem Tremor 
hereditarius vorläufig eine Gruppe auszuscheiden, welche ich dann mit 
dem Namen ‚Typus multiparus, macrobioticus‘‘ bezeichnen möchte. 

Und wenn in neueren Beobachtungen sich wiederum eine beträcht- 
liche Zahl von Zittererfamilien mit langer Lebensdauer auffinden wird, 
dann hätten wir noch einen Beweis des genialen Blickes von Charcot, 
welcher als erster die Identität des hereditären Zitterns mit demjenigen 
des senilen proklamierte, ungeachtet dessen, daß das hereditäre Zittern 
in sehr jungem Alter sogar von der Geburt an in einigen Fällen notiert 
wurde. , Warum soll denn ein neugeborenes Kind nicht an einem senilen 
Tremor leiden dürfen ?“ sagte er. In der Tat wissen wir, daß die homo- 
logen, hereditären Störungen oder Abnormitäten in den folgenden Gene- 
rationen in einem immer früheren Alter auftreten. 

Der Mangel an anatomischem und chemischem Material verhindert 
mich, Bestimmteres über die Pathogenese des sog. ,, Tremor hereditarius'' 
auszusagen. Doch wenn es erlaubt wäre, eine temporäre Hypothese 
aufzustellen, so wäre ich geneigt, mich auf die elementare Beobachtung 
zu beziehen, daß in allen chronischen Krankheiten es mehr oder weniger 
stabile Symptome gibt; bei hereditärer Übermittlung solcher Krank- 
heiten kann das Bild sich allmählich bis auf eine forme fruste klinisch 
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reduzieren, mit dem stabilsten Symptom im Vordergrunde; in weiteren 
Generationen wird durch fortgesetzte Rektifikation — die frühere no- 
sologische Einheit auf ein einzelnes — das Stabilste — reduziert werden, 
dann aber sollte man so ein Symptom, welches sich als einzelne Er- 
scheinung vererbt, nicht als ,,Monosymptomatose'', sondern als reine 
‚„‚Teratose‘‘ betrachten. 

Mögen meine Beobachtungen zur Klärung der ganzen Frage des sog. 
„hereditären Tremors‘ dienen. 
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Die Abortpsychose (Galant) ). 


Von 
Johann Susmann Galant (Moskau). 


(Eingegangen am 31. Juli 1925.) 


Die uns diese Tage wiederholt zugegangenen Briefe mit der Anfrage, 
wem die Priorität der Abortpsychose gehöre, bewegen uns, folgende 
Mitteilungen zu machen. 

Die Abortpsychose ist vor uns wirklich nirgends in der Psychia- 
trie und in ihren Grenzgebieten erwähnt worden und natürlich konnte 
es unter diesen Umständen auch keine Schilderungen der Abortpsychose 
geben. Der Terminus Abortpsychose ist zuerst von mir (Galant) geprägt 
worden. Die Bearbeitung des psychiatrischen Teils der Abhandlung: 
„Über psychotische Zustände nach künstlichem Abort (Psychosis post 
abortum arteficialem)‘, d. h. die eigentliche Abfassung der Arbeit oblag 
mir allein. Ich verdanke Herrn Professor Dr. H. Edelberg die Überlassung 
eines Teils der mitgeteilten Beobachtungen sowie sein immer waches In- 
teresse für meine wissenschaftlichen Arbeiten auf dem Grenzgebiete der 
Gynäkologie und Psychiatrie, das einer Mitbeteiligung gleichsteht. 

Man ist also voll berechtigt, die von mir beschriebene Abortpsychose 
Abortpsychose-Galant zu bezeichnen. 

1) Siehe ‚Über psychotische Zustände nach künstlichem Abort (Psychosis 


post abortum arteficialem)‘“ von H. Edelberg und S. Galant, Zeitschr. f. d. ges. 
Neurol u. Psychiatrie 9?, Heft 1/2, S. 106—128. 


Druckfehlerberichtigungen. 


In der Arbeit von Dr. K. Mollweide ,,Einheitscharakter des seelischen Ge- 
schehens und Lokalisationsprinzip‘‘, Zeitschr. f. d. g. Neurol. u. Psych. 98, H. 3/4, 
Seite 623, 9. Zeile von unten, lies: 

Motorisch arithmische statt arhythmische; 

Seite 639, 6., 5. und 4. Zeile von unten, lies: 

dann aphasische, agraphische, apraktische, amusische, anarithmische, 

und endlich auch Ausfallserscheinungen der optischen Orientierung von 

motorischem und sensorischem Charakter... 
Seite 648, 9. Zeile von oben, lies: 

amusischen, agraphischen statt amusichen, apraphischen. 

In der Arbeit von W. F. Lorenz, A. S. Loevenhart und H H. Reese in Bd. 98, 
Hett 5 dieser Zeitschr. muß auf Seite 764, Zeile 11 und 12 von oben die 
Formel lauten: 





C,H, (NH * CH, + CO - NH,) - (AsO - HO - ONa) 
statt: CN, (NH - CH, CO. NH,) - (AsO - HO - Na). 
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Hugo Liepmann zum Gedächtnis. 


Von 
M. Isserlin. 


(Eingegangen am 12. Oktober 1925.) 


Im Frühjahr 1923 brachte diese Zeitschrift Hugo Liepmann einige 
Worte der Begrüßung zu seinem 60. Geburtstag. Schon damals ruhte 
dies festliche Gedenken auf einem Untergrund der Wehmut. War es 
doch bekannt, daß der Forscher von schwerem, unheilbarem, körper- 
lichem Siechtum befallen war. Immerhin: Hugo Liepmann lebte; sein 
klarer, reger Geist weilte bei den wissenschaftlichen Fragen, die seine 
Lebensarbeit bestimmten, in den Sitzungen wissenschaftlicher Vereine, 
im Referatenteil der Zeitschriften konnte man seine Stellungnahme 
kennen lernen, und persönliche Aussprache auch mit dem Kranken 
brachte ungewöhnliche Bereicherung. 

Seit dem 6. Mai 1925 weilt Hugo Liepmann nicht mehr unter den 
Lebenden. In der Erschütterung um seinen Heimgang bleibt die Aufgabe 
der Besinnung: was Hugo Liepmann der deutschen Wissenschaft, was 
er der Wissenschaft der Welt gewesen ist! 

Der Aufsatz, der Liepmann zu seinem 60. Geburtstag dargebracht 
wurde, versuchte das Werk des Verblichenen darzustellen und, soweit 
dies bei einem Lebenden möglich ist, zu würdigen. 

Nunmehr ziemt es sich, die geschichtliche Stellung Liepmanns 
in der Entwicklung seiner Wissenschaft zu kennzeichnen — wiederum, 
soweit dies der Zeitgenosse vermag. 

Da darf zusammenfassend das Urteil vorweg genommen werden, 
daß die Werke Hugo Liepmanns neben denen Brocas, Wernickes und 
anderer Meister dieses Ranges der Zeit entrückt fortleben werden. 

In erster Linie wird der Name Hugo Liepmanns mit dem der Apraxie 
verknüpft bleiben. In seiner ersten grundlegenden Arbeit sowie in dem 
zusammenfassenden Aufsatz über Apraxie aus dem Jahre 1914, welcher 
Liepmann auf der Höhe gedanklicher und darstellerischer Leistungs- 
fähigkeit zeigt, hat er einige historische Bemerkungen zusammengestellt. 
Aus ihnen geht hervor, wie aphoristisch, zusammenhanglos, z. T. noch 
verworren, da, wo überhaupt die hierhergehörigen Anomalien Auf- 
merksamkeit erweckten, die über sie gebildete Anschauungen waren. 
„Auch von den wenigen, die dem Gegenstand Beachtung schenkten, 
wurden die Erscheinungen nicht in ihrer ungeheueren Ausdehnung und 
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Mannigfaltigkeit erkannt, weder klinisch, noch psychologisch, noch 
physiologisch näher zergliedert und begriffen, nochanatomisch zureichend 
im Gehirn verwurzelt‘, so faßt Hugo Liepmann seine objektive, kurze 
Darstellung zusammen. Und er darf mit Recht als Schlußsatz anfügen: 
„Die heutige Apraxielehre wurde im Jahre 1900 begründet durch 
Liepmanns Arbeit: Das Krankheitsbild der Apraxie.' 

Hugo Liepmanns wenig zahlreiche und wenig umfangreiche Ab- 
handlungen zur Apraxiefrage werden dem Bestand der klassischen Vor- 
bilder unserer Wissenschaft einverleibt bleiben. Klinische Intuition, sorg- 
samste unter gedankenreicher Variation der Bedingungen durchgeführte 
Beobachtung, die Fähigkeit zu schärfster begrifflicher Zergliederung und 
Schlußfolgerung, gezügelt durch die Vorsicht des Naturforschers, dazu 
eine der gedanklichen Klarheit und Tiefe entsprechende, ungewöhnliche 
Kunst sprachlicher Gestaltung führen insgesamt auf eine selten erreichte 
Höhe. 

Es sei nochmals in den Hauptpunkten vergegenwärtigt, was uns diese 
Forschungen gelehrt haben: Trennung der angeborenen, mindestens 
angelegten Bewegungen des Exekutivapparats von dem übergeordneten 
Komplexderdurch Erfahrung, Beispiel, Unterrichterlernten Bewegungen ; 
Physiologie und Psychologie dieser Fertigkeiten (der durch besonderen 
Gedächtnisbesitz ermöglichten Zweckbewegungen), welche den Exekutiv- 
apparat den Zwecken des Lebens dienstbar machen; Abgrenzung und 
Analyse des extrakinetischen, räumlich-zeitlichen (ideatorischen) Planes 
— (Bewegungsformel) — welcher Grundlage aller etwas komplizierteren 
Handlungen („zweckgemäßen Bewegungen‘) und für die Mobilisierung 
der kinetischen Engramme bestimmend ist; und herauswachsend aus 
dieser Klärung einer sehr verworrenen Sachlage die Begriffsbestimmung 
der „motorischen Apraxie'': „Unfähigkeit zu zweckgemäßer Bewegung 
der Glieder bei erhaltener Beweglichkeit.“ 

„Mit dem hier aufgewiesenen und zergliederten Krankheitsbild ist 
auf dem Wege, den Broca, Wernicke u. a. gebahnt haben, ein neuer 
Schritt getan!“ Mit diesem Satz durfte Liepmann die Leistung der 
Abgrenzung der ‚motorischen Apraxie' kennzeichnen. Es ist in der 
Tat eine den Feststellungen der motorischen und sensorischen Aphasie 
ebenbürtige, gleich schwierige und gleich bedeutungsvolle Leistung. 
Wollen wir sie werten, so müssen wir uns vor Augen halten, wie groß 
die Verworrenheit in der Betrachtung der Bewegungserscheinungen 
vorher war. Folgen von Lähmungen, motorischen Reizerscheinungen, 
Ataxie, gnostischen und höheren geistigen Defektzuständen und 
Störungen konnten leicht dem äußeren Scheine nach als gleicher Artung 
zusammengeworfen werden. Erst Liepmanns grundlegende Analyse 
schaffte Übersicht und Klarheit; und die fundamentale, von ihm ge- 
troffene Formulierung der Frage: ‚von welchem Moment ab kann man 


Hugo Liepmann zum Gedächtnis. 637 


im Prozeß der Willenshandlung von falscher motorischer Ausführung 
reden?‘ sollte nicht mehr aus dem wissenschaftlichen Bewußtsein, 
bei der Bearbeitung dieser Probleme verschwinden. 

Gewiß Liepmanns Leistung erwächst auf dem Boden, den die Großen 
vor ihm bearbeitet haben; die Entwicklung führt über Broca und 
Wernicke, wie niemand deutlicher hervorgehoben hat als Liepmann 
selbst. Allein so sehr auch gerade in seinen Darlegungen der Zusammen- 
hang der Bildung des Begriffes der Apraxie mit dem der Motilitäts- 
psychose Wernickes herausgestellt wird: diese letztere, gewiß geniale 
Konzeption bezeichnet nur den allgemeinen Umriß einer gedanklichen 
Sphäre, welche eine große Zahl nicht endgültig geklärter Möglichkeiten 
in sich enthält. Ihr kann für die Entdeckung der Apraxie kein anderer 
geschichtlicher Wert zukommen, als der einer Anregung. Wie selbständig 
aber die Leistung der Darstellung der Krankheitsbilder der Apraxie, 
der Durcharbeitung ihrer physiologischen und psychologischen Unter- 
lagen sowie der begrifflichen Abgrenzung ist, haben die oben gegebenen 
Andeutungen wohl schon vor Augen geführt. 

Es berührt eigenartig, wenn in den Diskussionen um die Apraxie 
gelegentlich Äußerungen festzustellen sind, welche Liepmann vorhalten, 
er hätte — wohl unter dem Einfluß der Kritik dieses oder jenes weniger 
lokalisatorisch eingestellten Forschers — seine ursprünglichen Ansichten 
nicht unwesentlich geändert. Nun wäre es ja kein Vorhalt von Gewicht, 
wenn es sich wirklich so verhielte. Und gewiß hat auch Liepmann seit. 
seiner ersten Apraxiearbeit eine Weiterentwicklung durchgemacht. 
Aber nicht häufig wird ein Forscher so wenig zu berichtigen gehabt 
haben, wie gerade Liepmann. Eine gewisse Überspannung der Be- 
deutung des Begriffes der Motilitätspsychose, eine etwas weitgehende 
Analogisierung der hysterischen Abulien mit den apraktischen Störungen, 
wie sie der Schluß der ersten Apraxiearbeit andeutet, der gesamte, 
starre, assoziationspsychologische, von dem großen Lehrer übernommene 
Panzer, der die auch hier schon sehr deutlichen — ihn sprengenden — 
Gegenbewegungen noch zurückhält, sind in den späteren Arbeiten ver- 
schwunden. Und es ist ein ungewöhnlicher Genuß, die Entfaltung 
dieses seltenen Geistes in seinem Werke zu verfolgen. 

Schon in der ersten Apraxiearbeit sind Fragen der Psychologie des 
Wollens und des Erkennens berührt. Mit Absicht wird gestrebt, ‚‚der 
Sache näher zu kommen und die Schwierigkeiten, die in dem Begriff 
des Wollens liegen, zu umgehen, indem wir mit der wissenschaftlichen 
Psychologie und Physiologie gewisse eruierbare Einzelvorgänge, die 
tatsächlichen Bedingungen der Willensbewegung, ins Auge fassen.‘ 
So konzentriert sich die Analyse auf die Problematik der Zweckbewegung 
und leitet ein genaueres Studium der Psychophysiologie des Könnens 
und der Fertigkeit ein. 
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Im Anschluß an Liepmanns erste grundlegende Arbeit erscheinen 
eine Reihe bedeutsamer Veróffentlichungen: Bonhoeffer, Marcuse und 
vor allem Pick nehmen zu den gewonnenen Einsichten Stellung und 
bringen Beobachtungen, welche diese z. T. bestätigen und weiter 
sichern, z. T. neue Probleme aufwerfen. Insbesondere gilt letzteres von 
den Beobachtungen A. Picks, welchem für immer der Verdienst bleiben 
wird, auf die hierhergehörigen Störungen (um das Urteil Liepmanns 
herzusetzen), nicht nur die Aufmerksamkeit gerichtet, sondern sie an 
der Hand von mustergültig analysierten Fällen im besonderen studiert 
zu haben. 

Aber die entscheidende Klärung der Frage hatte die schöne Arbeit 
Picks noch nicht gebracht. Beweisend war von diesem gezeigt worden, 
daß es apraktische Störungen gebe, bei denen von nur falscher moto- 
rischer Ausführung nicht gesprochen werden könne. Ein psychischer 
Anteil mußte in Anspruch genommen werden. In gewichtiger Weise 
wies Pick auf die Bedeutung des Daneben-Redens, Daneben-Denkens, 
auf die Analogie mit dem Versprechen, Verschreiben usw., auf die 
Bedeutung von Perseveration und Aufmerksamkeitsstörungen hin. 
Und er belegte die geschilderten, abnormen Erscheinungen mit dem 
kennzeichnenden Terminus ‚ideomotorisch‘. 

Gleichwohl durfte Liepmann eine Reihe gewichtiger Fragen an die 
Analysen Picks anschließen. Genauere Bestimmung der psychologischen 
Lokalisation war nötig. Wenn etwa das zur gröberen Orientierung 
brauchbare Schema Wernickes herangezogen wurde, so mußte gefragt 
werden, wo denn in diesem die Störung gesucht werden müsse. Die 
rein motorische Strecke konnte für die ideomotorischen Erscheinungen 
offenbar nicht verantwortlich gemacht werden. Wenn aber ‚die ideo- 
motorischen Varietäten auf der intrapsychischen Strecke Wernickes 
liegen, werden sie dann überhaupt mit Recht zur Apraxie gerechnet? 
Da, wie wir doch sehen, es sinnlos wäre, jede durch weiter zurück- 
liegende Bedingungen herbeigeführte Störung des Handelns als Apraxie 
und zwar als motorische Apraxie zu bezeichnen. Wie grenzen sich also 
diese Störungen von sonstigen intrapsychischen ab?“ 

„Sind es des weiteren überhaupt Varietäten der motorischen Apraxie, 
also wesensgleich der ‚rein‘ motorischen, nur in nebensächlichen Punkten 
von ihr differierend * Welches sind denn überhaupt die rein motorischen 
Apraxieformen? Gibt es überhaupt Störungen des Handelns oder gibt 
es eine Störung des Handelns, welche als motorische ,sui generis‘ abzu- 
trennen ist von Picks ideomotorischen Apraxien ?'* Und nun der schon 
zitierte, entscheidende Satz: „Von welchem Moment ab kenn man im 
Prozeß der Willenshandlung vonfalscher, motorischer Ausführung reden ?*' 

Liepmann war wohl vorbereitet auf diese Fragen, welche er sich 
mit einer der Bewunderung würdigen Klarheit stellte, die entsprechende 
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Antwort zu geben. Kurz vorher war die Arbeit über die /deenflucht 
erschienen, welche das Problem der Sicherstellung eines geordneten 
Ablaufs auf intrapsychischem Gebiet, die Frage nach dem Zusammenhang 
wn Denken in glänzender Weise behandelte. 

In dem Liepmann zu seinem 60. Geburtstag gewidmeten Aufsatz 
ist dargelegt worden, wie enge der gedankliche Zusammenhang zwischen 
den Untersuchungen über die Ideenflucht und denen über den Ablauf 
des Handelns ist. Die Frage nach der Determination eines geordneten 
Ablaufs ist es, welche beiden Problemsphären gemeinsam ist. Wie 
Ordnung und Richtung im psychophysischen und intrapsychischen 
Geschehen sichergestellt werden, ist sowohl für den Verlauf der Hand- 
lung, wie den der geordneten Gedanken, aber auch schon für die ersten 
Stufen der Wahrnehmung (Gnosie) zu erfassen. Und das Ergebnis 
dieser vorbildlichen Überlegungen: Für das Denken die Herausstellung 
der Bedeutung der Obervorstellung (des Themas) und der Bestimmung 
des Ablaufes durch sie; für Apraxie und Agnosie gleichfalls die Analyse 
der Ideation und die Abgrenzung ihrer Bedeutung für die einzelnen 
Formen der Störung. Demgemäß Hervorhebung der Bedeutung der 
Spaltungsrichtung. Für die Apraxie bedeutet das: entweder schon 
innerhalb der Ideation ist die Störung zu suchen: ‚Ideatorisch nenne 
ich daher diese Apraxieformen, weil bei ihnen die Bewegung gemäß 
dem gesamten, vorbereitenden ideatorischen Prozeß fehltgeht, dieser 
daher der eigentliche Schuldige ist.“ 

Oder: der Bewegungsentwurf (Ideation) ist ohne Störung, ‚‚die 
Hauptkette, welche die Antizipation der Bewegung, die gewollte Be- 
wegung, repräsentiert, intakt“... Die Innervation mit der ,glied- 
kinästhetischen Vorstellung zusammen ist in Disharmonie mit dem 
gesamten übrigen Vorstellungsverlauf, mit demeigentlich wegweisenden.*' 
Und deshalb: ,,motorisch nenne ich die andere Form, weil bei ihr von 
dem regelrechten GesamtprozeB gerade nur das zur Bewegung führende 
Glied abgespalten ist, resp. die Bewegung allein (Stórungen des Handelns, 
S. 85/86). 

Ganz analog sind die Ergebnisse der Untersuchung der Agnosien. 
Die dissolutorischen Agnosien sind solche nach Sinnessphären (op- 
tischen, akustischen, taktilen). Sie beruhen darauf, ‚daß die Glieder 
der zum Erkennen erforderlichen Ideenreihe in ihre einzelsinnigen Be- 
standteile zerspalten oder durch Vernichtung eines solchen Bestandteils 
(etwa des optischen) geschädigt sind. Häufig aber kommt eine Störung 
des Erkennens dadurch zustande, daß in ihren sensuellen Elementen 
ungeschädigte Ideen verkehrt aneinandergereiht werden, daß etwa die 
Zusammenfügung von Teilvorstellungen zur Gesamtvorstellung, die 
richtige Anknüpfung von Ursache oder Zweck oder Merkmalen an ein 
Ding unterbleibt, kurz, solche zum Erkennen erforderlichen Assoziationen 
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geschädigt sind, die nicht gerade die Verknüpfung der sensuellen Ele- 
mente betreffen (ideatorische Agnosie, Gegenstück und häufige Be- 
gleiterscheinung der ideatorischen Apraxie)." (Curschmann-Kramer, 
Lehrbuch der Nervenkrankheiten 1925, S. 407/08.) 

In die Zeit, in welcher diese wichtigen und folgenschweren Über- 
legungen in Liepmann ausreiften, wird seiner Arbeit eine neue hervor- 
ragende Entdeckung beschieden: Die Einsicht in die Bedeutung der 
linken Hemispháre für das Handeln. Die beiden Abhandlungen (Vortrüge) 
aus den Jahren 1905 und 1907 sind echte Kinder Liepmannschen Geistes. 
Auf wenigen Seiten bringen sie in einer durch Klarheit und Gedanken- 
tiefe klassischen Darstellung eine Fülle von Tatsachen und Problemen. 
Ausgangspunkt und erste Grundlage war die von Liepmann 1905 ent- 
deckte Tatsache, ‚daß zahlreiche Rechtsgelähmte im linken Arm und 
Hand — trotzdem sie für grobe Objektmanipulationen meist tauglich 
sind — bei einer feineren Prüfung dyspraktische Störungen zeigen“ 
(Apraxie in Ergebn. d. ges. Medizin 1914, S. 528). Aus einer Übersicht 
eigener und fremder Beobachtungen werden mit ebenso großer Schärfe 
wie Vorsicht die Schlußfolgerungen gezogen. Sie sind (in Anlehnung 
an die von Liepmann noch durchgesehene Darstellung im Curschmann- 
Kramerschen Lehrbuch) zusammenzufassen: die linke Hemisphäre 
präponderiert wie für die Sprache, so auch für das Handeln, wenn auch 
nicht im gleichen Grade. Herde, welche 1. das linksseitige Handzentrum 
oder 2. das darunter gelegene Mark oder 3. die Verbindungen des Hand- 
zentrums mit anderen Hirnteilen, besonders mit dem Schläfen-, Scheitel-, 
Hinterhauptlappen treffen, bewirken bei der Mehrzahl der Menschen 
neben dem Effekt für die rechte Körperhälfte leichtere dyspraktische 
Störungen der linken, nicht gelähmten oberen Extremität. Erwägungen 
und anatomische Befunde sprechen dafür, daß die rechte Hemisphäre 
bei Zweckbewegungen des von ihr innervierten linken Armes durch 
den Balken hindurch Direktiven von der linken Hemisphäre erhält. 
Ausgedehnte Balkenläsionen haben in einer Reihe von Fällen die linke 
Hand dyspraktisch gemacht. 

Liepmann glaubt nach diesem Tatbestand sich die Vorstellung 
machen zu dürfen, „daß die Erinnerungen an fest eingelernte Fertig- 
keiten, der freie Entwurf von Bewegungen und schließlich die Über- 
wachung der Ausführung derselben in überwiegendem Maße Sache der 
linken Hemisphäre ist und durch den Balken hindurch der rechten über- 
mittelt wird“. Im einzelnen lokalisiert Liepmann: Bei Zerstörung des 
linkshirnigen Armzentrums tritt Lähmung des rechten Armes und 
Dyspraxie des linken ein. Bei leichter Schádigung des linkshirnigen 
Armzentrums  gliedkinetische (durch Verlust des gliedkinetischen 
Erinnerungsbesitzes bedingte) Apraxie des rechten Arms und Dyspraxie 
des linken Armes. Läsionen im Mark unterhalb des linkshirnigen Hand- 
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zentrums machen Láhmungen des rechten Armes und wegen der im 
Mark unterbrochenen Balkenfaserung Dyspraxie der linken Hand. 
Unterbricht ein groBer Herd im Scheitellappen die Verbindungen des 
Armzentrums mit dem Schläfen-, Scheitel-, Hinterhauptlappen und der 
rechten Hemisphäre, so findet sich die ideokinetische (motorische- 
par exellence) Apraxie des rechten Armes mit leichter Dyspraxie des 
linken. Für die ideatorische Apraxie werden neben diffusen Schádigungen 
des Gehirns auch Herde im hintersten Teil des Schláfen- und vordersten 
Teil des Hinterhauptlappens verantwortlich gemacht. Zugestanden 
wird von Liepmann, daß ‚für die ideatorische Apraxie‘ die Abtrennung 
nach einer Richtung — den sog. psychischen Allgemeinstörungen — 
eine sehr diffizile Frage ist. Jedoch stellt er fest: „Da aber diese 
‚Allgemeinstörungen‘ sich gelegentlich ganz vorwiegend auf dem Gebiete 
des Handelns zeigen — relativ isoliert — da die ideatorisch-apraktischen 
sich jedenfalls von agnostischen Störungen aller Art, von Parese, Ataxie, 
Sensibilitätsstörung prinzipiell scharf trennen lassen, ist es meines 
Erachtens Sache einer zweckmäßigen Konvention, auch dieser Form 
der Apraxie eine Stellung sui generis zu gewähren (Monatsschr. f. 
Psychiatrie u. Neurol. 35, 505).“ 

| Ich glaube, daß wir uns Liepmann hier anschließen müssen. Wie 
sehr die Fragen der ideatorischen Apraxie in den Gesamtzusammenhang 
der Ideation gehören, und wie enge dieser Zusammenhang in der Geistes- 
arbeit Liepmanns ist, wurde hervorgehoben. Gleichwohl war es ungemein 
lehrreich, und für die Weiterentwicklung der Wissenschaft grundlegend, 
die Ideation des Handelns und ihre Störungen herauszustellen, und 
diese zu denen der motorischen Entäußerung in Beziehung zu setzen. 
Ich glaube, daß gerade dieser Teil der Arbeit Liepmanns noch lange 
nicht genügend in das Bewußtsein seiner Zeitgenossen aufgenommen 
worden ist. Es sind Gaben höchsten Ranges, die hier der Wissenschaft 
geschenkt worden sind. Es liegt an uns, sie auszuwerten. 

Sind mit den bisher gemachten Ausführungen die vornehmsten 
Leistungen Liepmanns angedeutet, so bleibt der Hinweis auf den 
Reichtum an Einsichten und Anregungen, welche die an Zahl geringen, 
an Umfang knappen — vorbildlich knappen — Arbeiten Liepmanns 
sonst gebracht haben. Überall ist es das Streben nach Säuberung 
und Zerlegung undifferenzierter Komplexe, anderseits nach der Zusam- 
menfassung des Zusammengehörigen, welches Liepmanns Forschen 
kennzeichnet. Sein Wort von dem undifferenzierten Schleim hat einige 
Popularität gewonnen, an der wirklichen Erfassung der ihm zugrunde 
liegenden Anschauungen und ihrer Verwertung fehlt es oft noch sehr. 

So sei hier wiederum auf die außerordentliche Förderung verwiesen, 
welche Probleme der Aphasielehre durch die Arbeiten Liepmanns er- 
halten haben. Die Auseinandersetzung mit Pierre Marie ist vorbild- 
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lich durch Ruhe, Sachlichkeit, Klarheit und Treffsicherheit der Dar- 
legung, das Bestreben, differenzierten Schleim nicht wieder zusammen- 
rühren zu lassen, von entscheidendem Erfolg begleitet. Das Sprach- 
verstándnis und seine Störungen, das Verhältnis von Apraxie und Aphasie 
zueinander, die Beziehungen von Aphasie und Apraxie zur Intelligenz 
werden geklärt in Ausführungen, die ebenso hohen Genuß wie bleibende 
Förderung verschaffen. 

In meiner Liepmann gewidmeten Arbeit habe ich mich bemüht dar- 
zutun, wie groß der Wert dieser letzterwähnten ebenso wie der Ideen- 
fluchtarbeit für den Fortschritt neuerer psychologischer Anschauungen 
gewesen ist und noch ist. Ferner strebte ich, ein Bild von Liepmanns allge- 
meinen psychologischen Anschauungen, vorallem seinenlokalisatorischem 
Grundsätzen zu entwerfen. Bestimmend ist in dieser eine nicht häufig 
zu treffende Verbindung des Sinnes für grundsätzliche Probleme mit der 
Fähigkeit der Einschränkung auf die empirisch zu bearbeitende Einzel- 
frage. Hier tritt uns eine ganz außerordentliche geistige Struktur ent- 
gegen, in welcher ein ungemein scharf zerlegender, aber auch die Gabe 
zur Synthese besitzender, philosophischer Intellekt sich mit der Fähig- 
keit und Neigung zu genauester und gewissenhaftester nüchterner Be- 
obachtung und peinlichster Kritik in dieser vereinigt. So kann es kommen, 
daß bei ungenügendem Eindringen in die Gedanken Ltepmanns von ent- 
gegengesetzten Seiten her unberechtigte Vorhaltungen gemacht werden. 
Mit Glück hat sich Liepmann, der ein Lokalisator war, und sich als 
solcher fühlte, besonders gegen den Vorwurf, lokalisatorische Grundsátze 
zu übertreiben, selbst verteidigt. Er habe schon im Beginn seiner 
wissenschaftlichen Tätigkeit ‚den Fehler, hoch entwickelte Verrich- 
tungen an enge Territorien zu knüpfen, vermeiden gelernt". Aber er 
„sehe die Gefahr, daß man über der ausschließlichen Betonung der 
Multiplizität der Faktoren die großen orientierenden Linien, welche zum 
Verständnis führen, aus dem Auge verliert". Darum hält er es für 
methodologisch notwendig, übersichtliche, zusammenfassende Vor- 
stellungen zu bilden, welche kleine Einschränkungen und Besonderungen 
zunächst ignorieren, um erst einmal die großen Gesetzmäßigkeiten zu 
erfassen. " Seine Methode sei: erst abstrahierend trennen und dann 
wieder zusammenfassen. Es müsse gewürdigt werden, daß diese Tren- 
nungen unentbehrliche, logische Mittel sind, um einen dunklen Stoff 
geistig zu bewältigen. Es darf nicht angenommen werden, daß damit 
das konkrete Detail der Wirklichkeit beschrieben werden solle. 

Und da der Streit um die Apraxie noch keineswegs verstummt — 
wiewohl er im wesentlichen tatsächlich ausgetragen ist — so seien in 
diesem Zusammenhange einige von Liepmanns schlagenden Gegen- 
äußerungen hierher gesetzt: 

„Daß mit Apraxie zusammen andere Störungen vorkommen, ist 
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kein Grund, sie in die Apraxie aufzunehmen... ich nenne eben an der 
empirisch im Einzelfall vorgefundenen Gesamtstórung nur das Apraxie, 
was nicht Folge von Hypüsthesie, Agnosie usw. ist.“ 

Nur dann erhalten wir doch überhaupt einen stichhaltigen Begriff 
von einer Stórung, wenn wir aus dem gemischten Bilde, das uns ein 
Kranker bietet, herauslósen, was nicht bloß Folge anderer wohl ge- 
kennzeichneter Störungen ist. Wenn wir überhaupt apraktische Stö- 
rungen neben agnostischen, sensiblen, u. &. anerkennen, so kann man 
sie doch nicht immer wieder mit jenen vermischen. Oder aber der 
Begriff der Apraxie fiele wieder in seinen alten wertlosen Sinn zurück, 
daß er einfach den Tatbestand bezeichnet: jemand macht etwas ver- 
kehrt. Eine Störung mit allen ihren Verunreinigungen zu geben, ist 
unsere Aufgabe, wenn wir den einzelnen Fall beschreiben, aber nicht, 
wenn wir aus der verwirrenden Fülle der Bilder der Wirklichkeit die 
orientierenden Gesichtspunkte zu gewinnen suchen. Da gilt es, heraus- 
zuschälen, was entweder überhaupt nicht oder wenigstens zunächst nicht 
weiter zurückführbar und auflösbar erscheint, eventuell für die augen- 
blickliche Aufgabe nicht weiter aufgelöst zu werden braucht. Gehen 
wir anders vor, so verlieren wir jede Übersicht und gelangen zu einer 
Betrachtung, in der alles mit allem verfließt. Wenn es bald motorisch- 
aphasische, bald sensorisch-aphasische, bald visuell-, bald taktil-agno- 
stische, bald hyperästhetische, bald hemiparetische, bald ataktische 
Störungen sind, die im Einzelfall Apraxie begleiten, wenn sie bald in der 
apraktischen, bald in der anderen Extremität auftreten, wenn jedes 
dieser Symptome bald sehr schwer, bald ganz schwach ausgesprochen sein, 
bald ganz tehlen kann, so würde ich daraus den Schluß ziehen, daß keines 
von ihnen obligatorisch ist für apraktische Störungen, daß letztere also 
eine unabhängige Variable darstellen, daß apraktische Störungen als 
selbständige Komponenten cerebraler Störungen hingestellt werden 
müssen.‘ 

„Je mehr Hirnsubstanz in dem großen Apparat, der mit der Praxie 
betraut ist, zerstört wird, desto ausgeprägter und dauerhafter ist selbst- 
verständlich die Apraxie und desto zahlreicher und stärker sind selbst- 
verständlich die die Apraxie begleitenden andersartigen Störungen“ 
(Monatsschr. f. Psychiatrie u. Neurol. 35, 504ff.). 

Liepmann verwahrt sich gegen Einwände, welche nur ‚denjenigen 
treffen, der an eine eng umgrenzte Stelle ein Praxiezentrum verlegte, 
das unabhängig vom übrigen Gehirn als Praxiehomunkulus die Zweck- 
bewegungen fabrizierte. Die von mir gehegten Anschauungen fordern 
direkt, daß apraktische Störungen von verschiedenen Stellen aus her- 
vorgebracht werden können. Daß auch Schädigungen, die das ganze 
Gehirn treffen oder große Teile des in Betracht kommenden Gebietes 
(Hydrocephalus, Druckwirkung von Tumoren, diffuse Atrophie, Ge- 
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hirnqueHung) apraktische Störungen verursachen können, ist selbst- 
verstándlich. Das gehórt zu den Elementen der allgemeinen Hirn- 
pathologie und trifft jedes andere Symptom, genau so wie Apraxie.'' 

Ich habe diese Ausführungen hierher gesetzt, weil sie 80 eindrucks- 
voll dartun, wie Liepmann sich mit Vorhalten auseinandersetzte, und 
weil sie zugleich inhaltlich so beweiskräftig sind. Wahrlich, es hat 
Liepmann, dem Meister der Lehre von der Ideation, nicht am Sinn für 
die Ganzheit — die anatomische wie die psychologische — gefehlt. 
Aber sein spürender, zerlegender Verstand ruhte auch bei den Problemen 
der Gliederung, vielleicht bei ihnen vornehmlich. Und dadurch, daß 
er von Spaltung spricht, wird er noch nicht zum Mosaikpsychologen. 
Er selbst hat sich — wie schon die in diesem und dem früheren Aufsatz 
gebrachten Beispiele zeigen — über die Bedeutung der Fiktion in der 
Arbeit des Forschers eindringlich genug ausgesprochen. Er darf ver- 
langen, daß die wenig umfangreichen Arbeiten, welche er hinterlassen 
hat, mit der Behutsamkeit, welche einem so kostbaren Gut gebührt, 
behandelt werden. Er bleibt ein Lokalisator, der nicht viele seines- 
gleichen hat. 

Hugo Liepmann wurde am 9. IV. 1863, einer alten jüdischen Berliner 
Familie entstammend, geboren. Wührend seiner Gymnasialzeit inter- 
essierte er sich, wie ich dem Nachruf Hennebergs (Klin. Wochenschr. 4, 
1334) entnehme, besonders für alte Sprachen und schon frühzeitig für 
Philosophie. Seit dem Jahre 1880 studierte er in Berlin, Leipzig, Frei- 
burg Philosophie und Naturwissenschaften, insbesondere Chemie. 
Mehrere Jahre arbeitete er in A. W. Hofmanns Laboratorium. 1885/86 
diente er bei den Gardedragonern in Berlin. Er war gern Soldat und 
blieb auch später ein eifriger Reiter und Turner. 1885 promovierte er 
zum Dr. phil. mit einer Arbeit über die Mechanik der Leukipp-Demo- 
tritischen Atome (Preisschrift), deren Ergebnisse weitgehende Ver- 
wertung in späteren Arbeiten gefunden haben. Von Philosophen fesselten 
ihn besonders Kant und Schopenhauer. Auch über letzteren schritt er 
hinaus. Manches gab ihm, wie Hildebrandt bezeugt, Nietzsche, wenn 
er auch in diesem mehr den Dichter als den Philosophen gesehen habe. 
Dennoch sei er unbewußt Nietzsche näher gewesen als er geahnt habe. 
Als 1891 eine Abhandlung Liepmanns über Schopenhauer für die all- 
gemeine Deutsche Biographie erschien, hatte sich ihr Verfasser bereits 
dem Studium der Medizin zugewandt. Über diesen Vorgang berichtet 
Kurt Hildebrandt, der Liepmann viele Jahre hindurch ein Schüler und 
ein Freund gewesen ist: „Liepmann verlangte in der Wissenschaft das 
durchaus Echte, Sichere, Reale; die begrifflichen Gedankengebäude 
waren ihm zuwider. So kam es, daß er eines Tages das Buch eines be- 
rühmten Neukantianers in die Ecke schleuderte und sich von Waldeyer 
ein anatomisches Präparat geben ließ. Dieser Vorgang war bezeichnend 
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und entscheidend zugleich. Er unterdrückte seine geistige Sehnsucht 
und spannte seine Kräfte auf ein begrenztes, aber sicheres Feld. Den- 
noch darf man bei seinen so exakten Forschungen nicht verkennen, daß 
ihr spezielles Ziel für ihn eng mit der Philosophie, mit dem Problem von 
Leib und Seele verknüpft blieb. Wenn er auch ein zu tiefer, zu redlicher 
Denker war, um die Illusion zu nähren, daß er auf diesem Wege die 
tiefsten Geheimnisse des Geistes wirklich lösen könne, so war sein 
ewiges Streben doch, diesem Weltgeheimnis so nahe zu kommen, wie 
es der exakten Wissenschaft möglich ist.“ 

1894 bestand Liepmann das medizinische Staatsexamen und wurde 
Volontärassistent bei Jolly. Aus dem gleichen Jahre stammt seine 
Arbeit über die Delirien bei Alkoholisten, die sich durchaus würdig in 
den Schatz der übrigen Leistungen unseres Forschers einreiht. Populär 
geworden ist sie durch die experimentelle Erzeugung von Halluzina- 
tionen (Druckvisionen) bei dem Deliranten. Nicht weniger bedeutungs- 
voll ist das Ergebnis, daß das Persönlichkeitsbewußtsein des Deliranten 
immer erhalten ist, im Gegensatz zu seiner Desorientierung in der 
Außenwelt. Wo sich Größen- oder Kleinheitswahn oder gar gröbere 
Verschiebungen des Persönlichkeitsbewußtseins fanden, lag immer 
eine Komplikation, etwa mit Epilepsie, vor, oder war das Vorhandensein 
einer Paralyse festzustellen. Der Wahn ging immer auf sinnliche Er- 
eignisse der Gegenwart. Liepmann hat diese Einsicht für wichtig genug 
gehalten, um zu betonen, daß er sie vor Wernicke — der unabhängig 
zu gleichem Ergebnis kam — gewonnen habe (Über Wernickes Einfluß 
usw. S. 24/25). 

1895 kam Liepmann, nachdem er einige Monate bei Weigert mikro- 
skopisch gearbeitet hatte, zu Wernicke nach Breslau. Die Jahre, welche 
er hier verbrachte, sind von größter Bedeutung für seine Entwicklung 
geworden. Liepmann war ein Schüler Wernickes und fühlte sich als 
solcher, wenn ihn auch seine Arbeit z. T. zu Anschauungen führte, 
welche denen Wernickes entgegengesetzt waren, z. T. sie umstürzten. 
Das Gedenken, welches er seinem Lehrer in dem Vortrage von 1911 
darbrachte, kann nicht schöner, gerechter und weitschauender sein. 
Dabei zeigt auch gerade diese Arbeit, wie weitgehend Liepmann der 
Auffassung Wernickes entgegenstehende Forschungsgrundsätze in sich 
aufgenommen hatte und selbständig zu verwerten strebte. ,,Wernicke 
hat mit grandioser Konsequenz und Einseitigkeit die Psychiatrie in 
Neuropathologie der Hirnfunktion aufgehen lassen wollen. Es ist ihm 
nicht gelungen, der Psychiatrie unserer Zeit schon als Ganzem diesen 
Charakter aufzudrücken.‘‘ Diese habe sich mehr den Gesichtspunkten 
der allgemeinen medizinischen Pathologie nicht nur den speziellen der 
Nervenpathologie zugewendet. Die Notwendigkeit der Berücksichtigung 
dieser Gesichtspunkte, die Fruchtbarkeit der klinischen Arbeitsrichtung 


646 M. Isserlin: 


wird anerkannt, aber auf die Notwendigkeit ihrer Ergänzung durch 
andere methodische Einstellungen hingewiesen. So wird Wernicke 
nachgerühmt, seine Arbeit habe „bewirkt, daß sich mitten in einer 
andersartigen Betrachtung der Geistesstörungen doch schon ein großes 
Stück der neurophysiologischen Psychiatrie aufgepflanzt hat, die 
unbeschadet der Berechtigung und des großen Wertes der anderen Be- 
trachtungsweise eine Behandlungsweise der Geistesstörungen darstellt, 
die sich als unabweisbar weiter entwickeln wird, ja dem eigentlichen 
höchsten Ziel unserer Wissenschaft zuführt. Denn die zu erwartenden 
weiteren Fortschritte der pathologischen Histologie und Physiologie 
müssen eine Bearbeitung des Klinischen vorfinden, welche erlaubt, ihre 
Ergebnisse zu dem Klinischen in Beziehung zu setzen; daß sich nicht 
klinische und anatomische Ergebnisse eines Tages verständnislos gegen- 
überstehen als zwei Kinder anderer Welten; daß sie einer Ver- 
ständigung und Vereinigung fähig sind (Über Wernickes Einfluß 
S.36)." — Welche weitschauenden und doch besonnenen Ansichten 
Liepmann selbst über die hirnpathologische Methode und ihre Stellung 
zur Psychopathologie und Psychologie hatte, hat der Aufsatz ‚Hugo 
Liepmann zum 60. Geburtstag‘ darzustellen versucht. 

Im Jahre 1899 trennte sich Liepmann von Wernicke, als in Breslau 
wegen eines Konfliktes Wernickes mit den stádtischen Behórden Aus- 
sichten auf fórderliche Arbeit nicht mehr vorhanden waren. Er trat 
in den Dienst der Stadt Berlin und wurde Arzt an der Irrenanstalt 
Dalldorf. Dieser bleibt der Ruhm der Schauplatz der großen Leistungen 
Hugo Liepmanns geworden zu sein. Das erste Jahrzehnt des 20. Jahr- 
hunderts ist erfüllt von diesen: 1900 das Krankheitsbild der Apraxie, 
dazu 1902/06 Darstellung des weiteren Krankheitsverlaufes bei dem 
einseitig Apraktischen und des Gehirnbefundes, 1903/04 Ideenflucht, 
1905 Störungen des Handelns, 1905/07 linke Hemisphäre und das Han- 
deln, die Rolle des Balkens. — In diese Jahre fallen auch die grund- 
legenden Auseinandersetzungen zur Aphasiefrage und die Arbeit über 
die Agnosien. Wenn man den Gehalt dieser Arbeiten wägt, wahrlich ein 
stolzes Werk, welches hier der deutschen Wissenschaft beschert worden 
ist! 

1901 habilitierte sich Liepmann an der Universität Berlin. Fast 
2 Jahrzehnte stand dieser große Forscher den deutschen Universitäten 
in der Fülle seiner Schaffenskraft zur Verfügung. Irgend ein Ruf auf 
einen ordentlichen Lehrstuhl ist an ihn nicht ergangen. Es war auch 
Liepmanns Bedeutung nicht möglich, entgegenstehende menschliche 
Unzulänglichkeiten zu überwinden. 

Liepmann hat sehr darunter gelitten, daß ihm die Möglichkeit, 
zu lehren, nicht in entsprechender Weise gegeben wurde. Er fühlte sich 
zum Lehrer berufen und war es in hervorragendem Maße. Wer ihn 


Hugo Liepmann zum Gedächtnis. 647 


lehren hörte und sah — etwa in den Kursen der Psychiatrischen Klinik 
München seit 1908 mehrfach — fand hier die gleiche Klarheit, Schärfe 
und Folgerichtigkeit der Darlegung wie in seinen Schriften. Hinzu traten 
noch die Anschaulichkeit der Demonstration und viele schöne mensch- 
liche Eigenschaften, welche im Verkehr von Mensch zu Mensch lebendig 
wirksam wurden. Diejenigen, welche in diesen Jahren an den deutschen 
Universitäten studierten, haben viel verloren dadurch, daß ihnen dieser 
Meister im Forschen und Lehren vorenthalten wurde. 

1914 wurde Liepmann zum Direktor der Anstalt Herzberge ernannt. 
Hildebrandt und Henneberg haben dargetan, wie ungeeignet dieser wissen- 
schaftliche Geist für diese vorwiegend Verwaltungsgeschäfte mit sich 
bringende Stellung war. Sie war um so drückender für ihn, als sein 
Pflichtgefühl ihn auch die geringsten Aufgaben mit peinlichster Genauig- 
keit beachten ließ. Gleichwohl harrte er während der Zeit des Krieges 
und die ersten Jahre nach diesem auf seinem Posten aus, war im Kriege 
auch als fachlicher Beirat in Lazaretten tätig. Seine wissenschaftliche 
Leistungsfähigkeit wurde jedoch durch diese Belastung recht gehemmt. 

1920 legte Liepmann seine Stellung nieder, schon damals die Zeichen 
des unheilbaren Leidens spürend. Er widmete sich noch der Fürsorge 
hirnverletzter Krieger und war in ihr nicht nur als Forscher, sondern als 
warmherziger, hilfsbereiter Arzt tätig. Doch konnte ihm diese Be- 
schäftigung, da es nicht gelang, eine klinische Station hierfür in Berlin 
zu schaffen, nach keiner Richtung volle Befriedigung bringen. 

Die fortschreitende schwere Krankheit (Paralysis agitans) machte 
sich in Liepmanns letzten Lebensjahren lähmender bemerkbar. Doch 
blieb sein Geist rege und tätig. Er war auch noch imstande, eirt halbes 
Jahr vor seinem Tode mit seiner Gattin eine Reise nach Sizilien zu 
machen. ‚Und wie er sich als Jüngling auf dem Forum Romanum be- 
geistert hatte" — so berichtet Kurt Hildebrandt — „so jetzt als Mori- 
turus an der herrlichen antiken Landschaft, an den edlen griechischen 
Tempeln. Noch vor kurzem konnte er der Sitzung der Neurologischen 
Gesellschaft vorstehen; niemand anders; nur er selbst empfand es, daß 
seine Geisteskraft nachließ.‘“ „Dieses langsame Nachlassen‘“ — so fährt 
Hildebrandt in der Schilderung des heldenhaften Scheidens Liepmanns 
fort — ‚wollte er nicht erleben, sondern mit unversehrter Seele von uns 
Abschied nehmen und in unserem Gedächtnis bleiben. Aber auch ein 
anderes wollte er nicht, er wollte nicht im Zustand des Leidens in 
seelischer Depression sich entfernen, damit auch nicht der Verdacht 
entstehe, daß seine Tat eine Flucht sei. Noch war er imstande, an den 
Schönheiten des Lebens teilzunehmen ... Sein Zustand war verhältnis- 
mäßig gut, keinerlei Verstimmung lastete auf ihm, als er entschied: 
nun sei es Zeit zum Aufbruch. Er wollte nicht das Sanfteste leiden, 
sondern noch im letzten Augenblick das Beste tun.“ 
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„Längere Zeit, nachdem das erlösende Mittel seine Sinne tief umflort 
hatte, hellte sich wunderbarerweise sein Geist zu voller Klarheit auf, 
so daß auch die Ärzte glaubten, er sei für diesmal noch umgekehrt an 
der letzten Pforte. Es war, als ob die Natur diesem Denker gestatten 
wollte, sich des letzten Schrittes ganz bewußt zu werden und sich mitzu- 
teilen. Zu den anwesenden Freunden sagte er mehrmals: „Ich bin 
ganz friedlich.“ Allein zur Gattin aber sagte er: „Lies den Phaedon.‘ 

So vollendete er sein Leben in der Größe antiker Vorbilder. Der 
Erschütterung angesichts dieses Endes ziemt das ehrerbietige Schweigen 
vor seinem EntschluB. 

Das Bild des Menschen Hugo Liepmann ist von niemanden treffen- 
der, warmherziger, in der Gestaltung schöner gezeichnet worden, als 
es Kurt Hildebrandt vor dem Sarge des Verblichenen gegeben worden 
ist, es darzustellen.” Liepmanns Heimatland war in Wahrheit die Philo- 
sophie, ihren Idealen gegenüber empfand er die Irrationalitäten der 
Wirklichkeit peinvoll und zur Resignation zwingend. 

„So nahm Liepmann‘‘ — wir geben Hildebrandt das Wort — „sein 
Gesetz auf sich: das Gesetz der exakten Forschung. Ein solcher Forscher 
ist er für die Öffentlichkeit gewesen und geblieben. Wie er diesem Gesetz, 
das er einmal in schwerer Entscheidung auf sich genommen hatte, bis 
zu seinem Ende treu blieb, darin liegt das Männliche, das Große, das 
Vorbildliche seines Lebens. Die unbefriedigte Sehnsucht nach der 
Philosophie freilich hinterließ eine nie ganz vernarbte Wunde. Mit 
diesem Geschick versuchte er öfters sich scherzend abzufinden. Niemals 
aber — so bezeugt Hildebrandt, und ihm stimmen wohl alle zu, die Liep- 
mann kannten — hat er sich durch diesen Zwiespalt verbittern lassen. 
Wenn die philosophische Sehnsucht auch nicht gestillt war, so durfte er — 
auch bei den überaus hohen Anforderungen, welche er an sich stellte — 
doch wohl nicht ohne Befriedigung auf seine Lebensarbeit blicken. 
Er hatte solche Wertung des eigenen Werkes wohl auch, wenn er ander- 
seits auch immer wieder durch eine Bescheidenheit nicht nur der äußeren 
Haltung, sondern des innersten Wesens überraschte. Er schätzte aber 
sein eigenes Werk, und freute sich, wenn es von ihm berufen scheinender 
Seite Anerkennung fand. Und wenn er gelegentlich (noch im Frühjahr 
1923) seiner Sorge Ausdruck gab, daß seine Arbeiten „in Gefahr sind 
von einer Flut neuer Aspekte fortgeschwemmt und in das Meer der 
Vergessenheit gespült zu werden‘, so konnte ihn diese — gewiß un- 
begründete — Ansicht doch an der Wertung seines Werkes nicht irre 
machen. ‚Ich glaube nicht, daß es viel Psychiater gibt, die ganz er- 
fassen, worum es sich in den Störungen des Handelns, und meinem 
Aufsatz über disjunktive usw. Agnosien handelt.“ 

Mit der Schlichtheit, die wahrer Würde eigen ist, verband sich bei 
Liepmann echte Menschenfreundlichkeit und Güte des Herzens. Wer 
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hätte sich diesem Eindruck entziehen können, der auch nur in ober- 
flächlicher Berührung mit Liepmann stand! Auch hier sei Hildebrandts 
Bekenntnis angerufen: 

„Dieser Mann, der uns so imponierte, durch seinen außerordentlich 
scharfen Verstand, war dennoch nichts weniger als ein ‚Verstandes- 
mensch‘. Gewiß war es ihm selbst am schmerzlichsten, daß sein Pflicht- 
gefühl nicht überall seiner Güte erlaubte, sich frei auszuwirken. Den- 
noch haben alle, die ihn näher kannten, seine Güte kennengelernt, 
seine herzliche Fürsorge für seine Untergebenen und Kranken. Die- 
jenigen aber, die ihn am allernächsten kannten, bezeugen es: der Grund 
seines Wesens sei die Güte gewesen.“ 


Modestia nannte der große Philosoph jene Form schlichter, menschen- 
freundlicher Leutseligkeit, welche er zugleich als einen Ausdruck der 
Frömmigkeit bezeichnete. Wer Liepmann etwas eindringlicher erfassen 
durfte, weiß, daß mit dem, was Spinoza meinte, ein wertvoller Teil 
seiner Eigenheit getroffen ist. 

In Liepmanns Sterben hob sich der Schleier von tiefsten Gründen 
seines Wesens, welche die Keuschheit seiner geistigen Haltung fremden 
Blicken sonst verborgen haben mochte. Das Reich Platos war es, in 
welchem die Gedanken des Scheidenden weilten. Und der unbeirrbar 
nüchterne Forscher, dem nichts so fern lag wie romantischer Über- 
schwang, zeugte mit seinem letzten Hauch für die ewige Gültigkeit 
der Idee. 

Von diesem Schimmer umklärt wird die Gestalt Hugo Liepmanns 
neben seinem Werk in der Geschichte der Wissenschaft und in der 
Geschichte des deutschen Geistes erhalten bleiben. 


Arbeiten Hugo Liepmanns. 


1885. Die Mechanik der Leukipp-Demokrit'schen Atome. Inaug.-Dissertation. 

1891. Arthur Schopenhauer, Allgemeine Biographie. 

1894. Über die Delirien der Alkoholisten und über künstlich bei ihnen hervor- 
gerufene Visionen. Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 21, 1. 

1898. Ein Fall von reiner Sprachtaubheit. Psych. Abhandl. Wernicke 7/8, Optisch- 
taktile Seelenblindheit und optisch-taktile Aphasie. Allg. med. Zentralztg. 
Nr. 84. 
Kasuistische Beiträge zur Hirnchirurgie und Hirnlokalisation. Monatsschr. 
f. Psychiatrie u. Neurol. 3/4. 

1900. Ein Fall von Echolalie. Neurol. Centralbl. 9. 
Über eine Augenmaßstörung bei Hemianopikern (mit E. Kalmus). Berl. 
klin. Wochenschr. 38. 1900. 
Das Krankheitsbild der Apraxie. 
Der mikroskopische Gehirnbefund bei dem Fall Gorstelle. Monatsschr. f. 
Psychiatrie u. Neurol. 9. 

1901. Apparate als Hilfsmittel der Diagnostik in der Psychopathologie. Ausbau 
im diagnostischen Apparat der klinischen Medizin von M. Mendelsohn. 
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Psychol. u. Neurol. 9, Heft 5/6, S. 279. 
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Centralbl. S. 290. 
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Normale und pathologische Physiologie des Gehirns. Curschmann, Lehrbuch 
der Nervenkrankheiten. Berlin: Julius Springer. 

Motorische Aphasie und Apraxie. Monatsschr. f. Psychiatrie u. Neurol. 34. 
Franz Joseph Gall. Dtsch. med. Wochenschr. 1909, Nr. 22. 

Zum Stande der Aphasiefrage. Neurol. Centralbl. 1909, S. 449. 

Ein neuer Fall von motorischer Aphasie mit anatomischem Befund (mit 
Quensel). Monatsschr. f. Psychiatrie u. Neurol. 26. 

Beitrag zur Kenntnis des amnestischen Symptomenkomplexes. Neurol. 
Centralbl. 20. 1910. 

Über die wissenschaftlichen Grundlagen der sog. „Linkskultur“. Dtsch. 
med. Wochenschr. 37, Nr. 27/28. 
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Beteiligung der beiden Hemisphären an der Gedächtnisleistung. Zeitschr. 
f. Psychol. 63. 

Die freie „Selbstbestimmung“ bei der Wahl des Aufenthalteortes nach dem 
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Apraxie. Ergebn. d. ges. Med. (Brugsch). 

Bemerkungen zu t. Monakows Kapitel „Die Lokalisation der Apraxie'" in 
seinem Buch: Die Lokalisation im GroDhirn. Monatsschr. f. Psychiatrie u. 
Neurol. 35. 

Psychiatrisches aus dem russisch-japanischen Feldzuge. Dtsch. med. Wochen- 
schr. 1914, Nr. 40. 

Über einen Fall von sog. Leitungsaphasie mit anatomischem Befunde 
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Centralbl. 6. 
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Einleitung. 

Wenn in der folgenden Untersuchung die ausführliche Schilderung 
eines Spezialfalles aus der Reihe der nervósen Heredodegenerationen 
gegeben wird, so geschieht es nicht nur, um die ohnehin schon große 
Zahl hereditärer Erkrankungen um eine sogenannte „eigenartige Er- 
krankungsform'! zu vermehren. Wiewohl es an sich schon geboten er- 
scheint, aus der Gruppe der ätiologisch recht verschiedenen Erkran- 
kungen, welche unter den Begriff der diffusen Hirnsklerose fallen, eine 
hereditáre Form herauszuheben und genau zu umschreiben, so móchten 
wir doch die Hauptaufgabe unserer Untersuchung darin erblicken, auf 
Grund gewisser Besonderheiten des Materials verschiedene grundsätz- 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. IC. 42 
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liche Probleme zu beleuchten. Es gilt, auf erbbiologischem Gebiet u.a. 
die Änderung der Erscheinungsform einer Erkrankung in einer jün- 
geren Generation mit den gesicherten Erkenntnissen der Erblichkeits- 
lehre in Einklang zu bringen. Weiterhin fordert die Eigentümlichkeit 
der pathologisch -anatomischen Erscheinungsweise neue Gesichts- 
punkte in die Pathogenese der nervösen Heredodegenerationen hinein- 
zutragen, welche der Erklärung eines ganz unsystematischen Unter- 
gangs bestimmt gelagerter Teile von Neuronen dienen können. Eine 
Fragestellung pathophysiologischer Natur ergibt sich aus der Gegen- 
überstellung des klinischen und des pathologisch-anatomischen Be- 
fundes eines Falles; sie betrifft die Funktionen nach praktisch völliger 
Isolierung der Großhirnrinde beim Menschen. Einer definitiven Stel- 
lungnahme in manchen Punkten, u. a. auch der endgültigen Festlegung 
des Rahmens des zu beschreibenden, heredodegenerativen Syndroms, 
steht die Kleinheit des Materials hindernd im Wege, die sich auch durch 
eine Auswertung nach den verschiedensten Richtungen hin nicht aus- 
gleichen läßt. Immerhin glaube ich, daß manche Ergebnisse richtung- 
weisend für spátere Untersuchungen sein kónnen; andererseits werden 
manche Schlußfolgerungen erst durch weitere Untersuchungen eine 
Bestátigung und endgültige Fassung erhalten kónnen. 

Um Wiederholungen zu vermeiden, sind die allgemein gehaltenen 
Betrachtungen in den einzelnen Kapiteln jeweils mit den speziellen 
Ergebnissen abgehandelt. 

Die Sammlung des klinischen Materials wurde von Herrn Professor 
Reif-Dresden, dem ehemaligen Oberarzt der Klinik begonnen, welcher 
mich auf die Familie aufmerksam machte und mir seine Aufzeichnungen 
in dankenswerter Weise überließ. Weitgehendes Entgegenkommen 
wurde mir seitens der hiesigen Medizinischen, Augen-, Kinder- und 
Ohrenklinik zuteil, welche mir ihre Krankenblätter bereitwilligst zur 
Verfügung stellten. Den Herren Prof. O. Müller, Stock, Birk und Al- 
brecht sei deshalb an dieser Stelle verbindlichst dafür gedankt. 


I. Material. 
a) Stammbaum. 


Um eine von vornherein anschauliche Darstellung des Stoffes geben 
zu kónnen, schicken wir der klinischen Schilderung der einzelnen Fálle 
den Stammbaum der Familie voraus. Wir haben darin die Erkran- 
kungen mit hereditárer Genese mit rómischen Ziffern in der Reihen- 
folge bezeichnet, wie sie einander in der nachstehenden Beschreibung 
folgen. Durch besondere Zeichen wurde die Zusammengehórigkeit, 
bzw. Nichtzusammengehórigkeit der einzelnen Fálle kenntlich gemacht ; 
die dadurch gewonnene Übersichtlichkeit rechtfertigt wohl diese Vor- 
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wegnahme. Die Einzeichnungen können in der jüngsten Generation 
keinen Anspruch auf Vollständigkeit machen, doch dürften die mit 
Nervenkrankheiten behafteten Mitglieder dieser Generation vollständig 
erfaßt sein. Soweit das Lebensalter der bereits verstorbenen Personen 
bekannt war, wurde es mit arabischen Ziffern beigefügt. Um eine 
etwaige Blutsverwandtschaft zwischen den Stammeltern festzustellen, 
wurden die Untersuchungen um 3 Generationen weiter rückwärts 
durchgeführt. Da die Nachforschungen in dieser Richtung aber er- 
gebnislos verliefen und erbliche Erkrankungen sich in der Vorfahren- 
schaft nicht nachweisen ließen, wurde der Übersichtlichkeit halber von 
ihrer Einzeichnung Abstand genommen. Nur in einem Falle, der den 
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Abb. 1. 


rückenmarksleidenden und blutsverwandten Mann der Stammutter 
in 1. Ehe betraf, wurde mit Rücksicht auf die späteren erbbiologischen 
Erórterungen der Stammbaum bis zu den gemeinsamen Stammeltern 
zurückgeführt. Das Ergebnis der Erhebungen, welche bezüglich der 
Vorfahrenschaft der Váter der im Stammbaum mit I— III bezeichneten 
Kinder angestellt wurden, wird in einem spáteren Kapitel besprochen 
werden. 


b) Klinisches Bild der einzelnen hereditären Erkrankungsfälle (1—5). 

Fall 1. Robert G. Heredität. Großvater und Großvatersbruder mütterlicher- 
seits waren rückenmarksleidend (s. Fülle 4 und 5). Mutter gesund, hat noch 
4 gesunde Schwestern. Drei Brüder der Mutter sind ganz klein gestorben. Der 
Vater leidet seit seinem 17. Lebensjahr an Schwäche des linken Beines mit Schwund 


42* 


654 W. Scholz: Klinische, pathologisch-anatomische und erbbiologische 


der Muskulatur!); Nervenkrankheiten in seiner Familie sind nicht bekannt, nur 
eine Schwester seines Großvaters soll in jungen Jahren an Epilepsie gestorben 
sein. Blutsverwandtschaft zwischen beiden Eltern besteht angeblich nicht. 

Entwicklung und Verlauf der Erkrankung. Patient wurde am 22. XII. 1905 
als 1. Kind nach unauffälliger Schwangerschaft geboren. Die Geburt verlief normal. 
Er war als Säugling viel kränklich, hatte Krämpfe, wurde nicht gestillt. Er lernte 
mit ?/, Jahren laufen und entwickelte sich dann in körperlicher und geistiger 
Hinsicht unauffällig. Im 4. Lebensjahr stürzte er die Kellertreppe hinunter, ohne 
daB der Sturz Folgen hinterließ. Zwei Jahre lang besuchte er die Volksschule 
mit gutem Erfolg. Im 3. Schuljahr (Herbst 1914) traten die ersten Anzeichen 
der Krankheit auf. Die Aufmerksamkeit ließ nach, er begriff nur mehr langsam; 
gleichzeitig verschlechterte sich das Sehvermögen, der Gang wurde langsam und 
steif, er ermüdete beim Gehen sehr schnell. Die Stimmung wurde sehr labil, er 
weinte viel. 

4. X. 1915. Untersuchung in der hiesigen Augenklinik (Prof. Fleischer): 
Erhebliche Herabsetzung des zentralen Sehens (5/59). Zentrales Skotom für Farben. 
Beiderseits etwas abgeblaßte Sehnerven, besonders temporal. Rechts ist Lid- 
spalte und Pupille enger als links. 

Am gleichen Tage ambulante Untersuchung in unserer Poliklinik: Leichte 
Parese des rechten Mundfacialis, gesteigerte Reflexe an beiden Armen, fehlende 
Bauchdeckenreflexe. Beiderseits gesteigerte Patellar- und Achillessehnenreflexe 
mit Patellar- und Fußklonus. Babinski rechts angedeutet. Leicht spastischer 
Gang, auffallend langsame (skandierende?) Sprache. Im übrigen normale neuro- 
logische Verhältnisse. Sehr labile Stimmung, erschwerte Auffassung. Wahr- 
scheinlichkeitsdiagnose: Multiple Sklerose. | 

21. III. 1916. Erneute Untersuchung in unserer Poliklinik: Nach Bericht 
der Eltern hat sich der Zustand nicht wesentlich geändert. Häufig Zwangsweinen. 
Neurologischer Befund unverändert. 

28. IV. 1916. Nachuntersuchung in der Augenklinik (Prof. Fleischer) Es 
besteht zentrales Skotom für Grün und Rot, aber auch in der Peripherie ist das 
Unterscheidungsvermögen für Farben schlecht. Ferner ist eine rechtsseitige Ptosis 
und rechtsseitige Pupillenverengerung festzustellen. Ophthalmoskopisch findet 
sich rechts besonders ausgesprochen eine temporale, aber auch diffuse Blässe der 
Papille. 

Bei der am selben Tage vorgenommenen neurologischen Nachuntersuchung 
in der Ambulanz unserer Klinik (Prof. Reiss) gaben die Eltern an, das Kind sei 
zu Hause gleichgültig und ohne jeden Drang, etwas zu tun. Es sei in allem un- 
geschickt und furchtbar langsam ; beim einfachsten Auftrag besinne es sich nfinuten- 
lang, ohne irgendwelche eigene Initiative zu finden, trotzdem es alles verstehe. 
Der Kopf werde dauernd nach der rechten Seite geneigt gehalten, über Kopfweh 
habe das Kind nie geklagt. Die Untersuchung ergab: Leichte Ptosis rechts, rechte 
Pupille enger als die linke, Augenbewegungen frei. Mundfacialis rechts schwücher 
innerviert als links, Gaumensegel wird schlecht gehoben, links — rechts. Am 
Trigeminus keine Stórung. Zunge wird gerade vorgestreckt, ist in ihren Bewe- 
gungen sehr ungeschickt. Leichte Tonussteigerung am linken Arm; Reflexe am 
linken Arm lebhafter als rechts. Leichte ataktische Unsicherheit bei Zeigever- 


1) Die poliklinische Untersuchung des Vaters ergab eine gleichmäßige Atro- 
phie der Muskulatur des linken Beines mit einer Umfangsdifferenz gegen rechts 
von 5 cm am Oberschenkel und 4 cm am Unterschenkel. Die Reflexe am linken 
Bein waren gegen rechts herabgesetzt. Übriger neurologischer Befund o. B. Der 
Zustand ist stationär. Anscheinend handelt es sich um eine ausgeheilte neuritische 
Schädigung. 
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suchen. Bauchdeckenreflexe nur angedeutet, Cremasterreflexe +, rechts > links. 
Muskeltonus der Beine gesteigert links > rechts. Hochgradige Steigerung der 
Patellar- und Achillessehnenreflexe links > rechts, Neigung zu Fußklonus. Beider- 
seits vielfach Babinski-Dauerstellung. Babinski und Oppenheim beiderseits vor- 
handen. Beim Kniehackenversuch leichte, ataktische Unsicherheit. Sensibilitäte- 
störungen nicht sicher nachweisbar. Geringe Unsicherheit beim Stehen mit ge- 
schlossenen Augen, spastisch-paretischer Gang. Ausgesprochene psychische Ver- 
langsamung mit Apathie und Interesselosigkeit; beim Sprechen auffallend starke 
Salivation. 

Den weiteren Krankheitsverlauf kennen wir nur aus den Berichten der Eltern 
und Verwandten. Danach blieb der Zustand bis März 1917 ohne wesentliche 
'erechlimmerung. Dann entwickelte sich eine hochgradige Versteifung aller Glied- 
maDen. Der Kranke konnte bald nicht mehr laufen und nur noch mit Unter- 
stützung für Augenblicke auf den Fußspitzen stehen. Schließlich wurde er ganz 
bettlägerig. Die Beine wurden in den Hüft- und Kniegelenken, die Arme in den 
Ellenbogengelenken gebeugt und die Daumen eingeschlagen gehalten. Das Seh- 
vermögen wurde schlechter, vorgehaltene Gegenstände wurden nicht mehr fixiert. 
„Der Kranke stiert immer geradeaus, reden kann er kein Wort mehr.“ Die Nah- 
rungsaufnahme wurde immer schwieriger, da Patient nicht mehr richtig schluckte 
und den Mund nicht mehr schloß. „Ich muB ihm zu essen geben, dann nullt er 
ganz langsam", schrieb uns die Mutter. Die Anteilnahme an den Vorgüngen in 
der Umgebung war, wenn überhaupt noch vorhanden, minimal, spontane Willens- 
äußerungen erfolgten nicht mehr. Etwa Mitte Juli 1917 stellten sich krampfartige 
Zustände mit heftigem Schreien ein, die vornehmlich die rechte Körperhälfte 
betrafen. Dabei streckten sich die gebeugt an den Körper angezogenen Ex- 
tremitäten, und die Augen wurden verdreht. Am 22. IX. 1917 erfolgte der Exitus. 

Zusammen[assung. Der Patient erkrankt nach normaler körperlicher und 
geistiger Entwicklung im Alter von ca. 8!/, Jahren gleichzeitig an spastischen 
Lähmungen, Sehnervenatrophie und Abnahme der geistigen Leistungen. Vorüber- 
gehend kommt es unter starker Beteiligung der Hirnnerven zu einem der multiplen 
Sklerose ähnlichen Symptombild. Die Erscheinungen zeigen in den ersten 2 Krank- 
heitsjahren eine stetige, aber nur langsame Progredienz. Im 3. Jahr entwickeln 
sich aus den Làhmungen spastische Contracturen, und das Sehvermógen ver- 
schlechtert sich, so daß vorgehaltene Gegenstände nicht mehr fixiert werden. 
Gleichzeitig erfolgt der Verlust der Sprache und jeder Anteilnahme an den Vor- 
gàngen in der Umgebung. Das Kind liegt nunmehr regungslos mit angezogenen 
Extremitäten ohne jede spontane Willensäußerung im Bett und muß mit großer 
Mühe ernährt werden, da es auch nicht mehr schluckt. In den letzten 2 Monaten 
vor dem Tode treten in den Extremitäten schmerzhafte Streckkrämpfe auf, welche 
von lautem Schreien begleitet sind. Nach 3jähriger Krankheitsdauer erfolgt der 
Exitus. 

Fall 2. Eugen G. Heredität wie bei Fall 1. 

Entwicklung und Verlauf der Erkrankung: Eugen G., der Bruder von Robert G. 
(1), ist 2. Kind. Er wurde nach unauffälliger Schwangerschaft der Mutter am 
14. VIII. 1909 spontan geboren, lernte rechtzeitig laufen und sprechen, war kräftig 
und gesund. In der Schule war er einer der ersten. Am Ende des 2. Schuljahres, 
Juli 1917, trat eine Steifigkeit im rechten Arm auf, so daß er nicht mehr recht 
schreiben konnte. Gleichzeitig machte sich Schwäche, Steifigkeit und Zittern in 
den Beinen bemerkbar; er ermüdete beim Gehen sehr schnell. Er lernte schlechter, 
konnte nicht mehr so gut behalten wie vorher und wurde weinerlich. Kurze Zeit 
später begann eine auffällige Verlangsamung der Sprache sich bemerkbar zu 
machen. Auch eine leichte Blasenstörung trat auf, das Urinlassen dauerte lang. 
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Zeitweise waren stechende Kopfschmerzen und heftiger Schwindel vorhanden; 
das Sehvermögen nahm deutlich ab. Bei einer im September 1917 in der hiesigen 
Augenklinik vorgenommenen Untersuchung ergab sich eine Abnahme der Seh- 
schärfe auf 5/,, und eine etwas träge Pupillenreaktion. Die Papillen waren un- 
auffällig. 

Vom 2.—26. X. 1917 war Patient in der hiesigen Med. Klinik aufgenommen. 
Dem Krankenblatt entnehmen wir folgendes: Achtjähriger Knabe in seinem Alter 
entsprechender Größe. Pupillen in ihrer Konfiguration und Reaktion unauffällig, 
Augenbewegungen frei, feinschlägiger Nystagmus beim Blick nach rechts. Augen- 
hintergrund o. B. Corneal- und Conjunctivalreflexe beiderseits erloschen, Facialis 
intakt; die Zunge weicht zuweilen etwas nach rechts ab, kein Abweichen der 
Uvula. Keine lokalisierte Klopfempfindlichkeit des Schädels, Schwindelgefühl 
nach Schütteln des Kopfes. Sehnen- und Periostreflexe an den oberen Extremi- 
táten sehr lebhaft, die unteren Bauchdeckenreflexe fehlen, Cremasterreflexe er- 
halten. Patellar- und Achillessehnenreflexe beiderseits gesteigert, letztere rechts 
> links, Fußklonus rechts. Babinski, Oppenheim, Gordon beiderseits vorhanden. 
Starke Spasmen in der Muskulatur der Arme und Beine. Zielbewegungen und 
Kniehackenversuch mühsam infolge der Spasmen, ataktisch. Keine Adiadocho- 
kinesis, Baranyscher Zeigeversuch unauffällig. Romberg schwach --, Gang spastisch- 
paretisch mit ataktischer Komponente und Neigung, nach links zu fallen. Sprache 
mühsam, verwaschen, kein eigentliches Skandieren, keine nachweisbaren Stö- 
rungen der Sensibilität. Innere Organe ohne erhebliche Abweichungen. WaR. 
im Blut negativ. Lumbalpunktion: Anfangsdruck 130; Enddruck 120 mm Liquor. 
Liquor klar. Globulinreaktion negativ. Im Kubikmillimeter 11/3 Zellen. Nach 
der Punktion mehrere Tage lang starker Meningismus. Diagnose: Multiple Skle- 
rose? Hirntumor? 

In den nächsten Monaten verschlimmert sich der Zustand des Patienten 
ziemlich rasch. Der Vater schrieb uns am 17. I. 1918: Die Lähmung ist schon 
ziemlich weit fortgeschritten, seine Kraft wird immer weniger. Geistig ist er 
klar. Obwohl er früher gute Augen hatte, sieht er jetzt ganz schlecht. Auch das 
Sprechen wird immer langsamer und undeutlicher. Zcitweise lacht er viel, und 
der Speichel làuft ihm immer aus dem Munde. Seit etwa 14 Tagen kann er seinen 
rechten Arm nicht mehr gebrauchen, weder zum Schreiben noch zum Essen. 
Er läuft ganz verzweifelt, so daß er täglich oft im Zimmer hinfällt und nicht mehr 
allein aufstehen kann. Im Vergleich mit unserem Kind Robert geht es bei Eugen 
viel schneller bergab. 

Am 25. I. 1918 wurde Patient in seiner Wohnung nachuntersucht (Prof. Reiss). 
Aus dem ausführlichen, neurologischen Befund wird hier nur das Wesentliche 
angegeben: Linke Pupille > rechts, Reaktion + ; leichte Blicklàhmung nach rechts, 
kein Ny:tagmus, Erschwerung der Konvergenz. Leichte Ptosis bdsts., 1 > r, 
Cornealreflexe +, rechts deutlich herabgesetzt. Facialisparese r. Zunge weicht 
nach rechts ab.  Beugecontractur in den rechtsseitigen, distalen Finger- 
gelenken. Hochgradige spastische Lähmung des rechten Armes und Beines; 
aktive Bewegungen nur in ganz geringem Ausmaße möglich. Links nur mittel- 
schwere Parese, bei Zielbewegungen hochgradige Ataxie, Adiadochokinese. Untere 
Bauchdeckenreflexe fehlen beiderseits, desgleichen Cremasterreflexe, Patellar- und 
Fußklonus rechts > links. Babinski, Oppenheim --. Berührungsempfindung an 
der rechten Bauchseite vom Nabel abwärts aufgehoben, ebenso an der Außen- 
seite beider Unterschenkel. An der Außenseite des rechten Oberschenkels ist die 
Berührungsempfindung herabgesetzt. Beim Gehen nach wenigen Schritten rechts 
völlige Starre mit Kleben am Boden. Sprache außerordentlich verlangsamt, nur 
mühsam werden einige Worte hervorgebracht, die einzelnen Silben explosiv her- 
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Die Extremitätenmuskulatur ist ganz allgemein atrophisch und hypertonisch ; 
die Contracturen sind passiv nicht vóllig zu beseitigen. Im allgemeinen liegt das 
Kind regungslos und reagiert auf Anrede und Berührung nicht. Bei Lagever- 
änderung in unbequemere Stellungen erfolgt mitunter ein langes, kraftloses Wim- 
mern. Der Kopf ist gewóhnlich etwas nach rechts, die Bulbi in konjugierter Stellung 
nach links gewendet, sie sind dabei háufig in zuckender Bewegung wie bei einem 
sehr groben Nystagmus. Fixiert wird auch bei sehr starken Lichtreizen nicht, 
es erfolgt auch keine Blickwendung nach der Seite des Reizes. Schallreize bleiben 
gleichfalls unbeantwortet. Pupillen beiderseits mittelweit, rund, reagieren nur 
langsam auf Lichteinfall Kein Augenschluß bei plötzlicher Annäherung der 
Finger an die Augen. Augenbintergrund (Dr. Scherer): Rechts ausgesprochene tem- 
porale Atrophie, links totale Atrophie, die aber temporal viel ausgesprochener 
ist als nasal. Conjunctival- und Cornealreflexe beiderseits vorhanden. Gesichts- 
muskulatur unbewegt. Von Zeit zu Zeit erfolgen eine Anzahl reflexartiger Kau- 
und Saugbewegungen, die spontan und bei Berührung der Zunge und der Zähne 
auftreten. Zunge nicht atrophisch, wird bei den Kaubewegungen stark mitbewegt. 
Die in der oben geschilderten Weise fixierten Arme führen mitunter in den Ellen- 
bogengelenken ganz leichte spontane Streckbewegungen aus. Triceps- und Periost- 
reflexe stark gesteigert, rechts = links. Bauchdecken- und Cremasterreflexe 
fehlen (Leistenhoden). An den Beinen entstehen bei Beklopfen und Bestreichen 
der Muskulatur hohe Muskelwülste. Patellar- und Achillessehnenreflexe hoch- 
gradig gesteigert, Patellar- und Fußklonus recht = links. Babinski, Oppenheim, 
Gordon + +, rechts = links; meist spontane Babinski-Stellung. Hochgradiger Spitz- 
hohlfuß, wobei der Taluskopf am Fußrücken stark vorspringt. Sensibilität: Auf 
Berührung und schwache Schmerzreize erfolgt keine Reaktion. Erst auf stärkere 
Nadelstiche kommen Andeutungen von Abwehrbewegungen mit den Armen nach 
der Richtung des Reizes oder ein leichtes Zurückziehen der Beine zustande. Nach 
einer gewissen Dauer der Schmerzprüfung kurzes Schreien auf Nadelstiche, das 
von allen Körperstellen aus auslösbar ist. An den Stichstellen entstehen aus- 
gedehnte, flächenhafte Rötungen. Während der Untersuchung treten besonders 
bei Lagewechsel mehrfach anfallsweise starke Spasmen in den Extremitäten, 
besonders der linken Kórperseite auf, die von schmerzhaftem Verziehen des Ge- 
sichts und kraftlosem Schreien begleitet sind. Mitunter auch isoliertes krampf- 
haftes Verziehen des Mundes nach der rechten Seite. — Bronchitis. 

15. IV. 1922. Die zahlreichen, anfallsartigen Spasmen, deren Dauer zwischen 
einigen Sekunden und !/, Min. schwankte, sind auf Luminal weniger geworden. 
Die Nahrungszufuhr ist sehr mühsam; die Speisen müssen bis an den Pharynx 
herangebracht werden, worauf der Schluckakt reflektorisch erfolgt. In den letzten 
Tagen Temperaturen zwischen 38 und 39°; beginnende Bronchopneumonie. 

17. IV. 1922. Abweichend vom bisherigen Bild treten die anfallsartigen 
Spasmen jetzt vornehmlich im lleopsoas und in der Beugergruppe der Ober- 
schenkel auf, so daß die Beine etwas an den Leib angezogen werden. Zunehmender 
Kráüfteverfall Die reflexartigen Reaktionen weniger prompt. 

2]. IV. 22. Exitus. 

Zusammenfassung. Wir sehen einen bis dahin gesunden Knaben im Alter 
von nicht ganz 8 Jahren unter den subjektiven Erscheinungen von stechendem 
Kopfweh und Schwindel mit Abnahme der geistigen Beweglichkeit, Verlangsamung 
der Sprache und spastischen Paresen der Extremitäten, verbunden mit leichter 
Sphincterenlähmung, erkranken. Gleichzeitig tritt eine vorerst nur geringe Ver- 
schlechterung des Sehvermógens ein, für die nur eine geringe Blässe der tempo- 
ralen Papillenhälften festgestellt werden kann. Die Untersuchung in den ersten 
Krankheitsmonaten ergibt eine spastische Paraparese der Extremitáten, leichte 
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Hirnnervensymptome und negativen Liquorbefund; sie läßt den Verdacht auf 
multiple Sklerose aufsteigen. Bereits nach Verlauf eines halben Jahres vom Krank- 
heitsbeginn an hat sich der Zustand zu einer fast totalen, rechtsseitigen, spastischen 
Lähmung mit beginnender Fingercontractur und einer hochgradigen spastischen 
Parese der linken Körperseite verschlimmert. Jetzt sind auch deutliche Läh- 
mungserscheinungen von seiten der Hirnnerven und ausgesprochene Störungen 
der Berührungsempfindung vorhanden. Das Sehvermögen hat sich sehr ver- 
schlechtert, die Sprache ist sehr mühsam, undeutlich und außerordentlich ver- 
langsamt. Drei Monate später ist der Kranke schön völlig hilflos ans Bett gebannt. 
Kurze Zeit darauf wird das Sprechen gänzlich unmöglich und das Kauen und 
Schlucken sehr schlecht. An den völlig gelähmten Extremitäten entwickeln sich 
hochgradige, spastische Contracturen. Gegen Ende des 1. Krankheitsjahres treten 
anfallsartige, von Schreien begleitete Krampfzustände in den Extremitäten auf, 
wobei sich die Muskulatur der Gliedmaßen wulstartig kontrahiert. Die anfalls- 
artigen Spasmen wiederholen sich in Abständen von Tagen und Wochen und 
treten oft serienweise auf; sie sind bisweilen von Zuckungen im Facialisgebiet 
und konjugierter Augenablenkung nach der Gegenseite begleitet. Langsam er- 
lischt nun jede geistige Beziehung des Kranken zu seiner Umgebung. Gegen Ende 
des 3. Krankheitsjahres kommt es erstmals zu generalisierten klonischen Krämpfen 
mit mehrtägiger Bewußtlosigkeit und Erbrechen. Im 4. Krankheitsjahr stellen 
die Eltern fest, daß der Kranke auch auf Gehörsreize nicht mehr reagiert; es 
kommt zu einem langsam fortschreitenden Kráfteverfall. Nach vorübergehender 
Gelbsucht kommt Patient in der 2. Hälfte des 5. Krankheitsjahres zur Aufnahme 
in die Klinik. Hier bietet der Kranke ein Bild völliger spastischer Versteifung 
(Abb. 2). Eine Beziehung zu ihm ist nicht herzustellen. Er reagiert nur noch auf 
intensive Schmerzreize mit Schreien und Andeutungen von Flucht- und Abwehr- 
bewegungen. Neurologisch sind als Symptome der spastischen Lähmung gesteigerte 
Reflexe, Klonus und pathologisches Großzehenphänomen vorhanden. Bemerkens- 
wert ist ferner rechts eine partielle, links eine totale Opticusatrophie. Die spär- 
lichen, spontanen Lebensäußerungen bestehen in rhythmischen Kau- und Saug- 
bewegungen, die auch reflektorisch durch Berühren der Mundpartie zu erzielen 
sind. Das Schlucken erfolgt rein reflektorisch, nur nach Berühren des weichen 
Gaumens. Auch in der Klinik treten häufig die schmerzhaften Gliederspasmen 
auf. 15 Tage nach Aufnahme in die Klinik erfolgt am 21. IV. 1922 der Exitus 
an Bronchopneumonie nach einer Krankheitsdauer von 4 Jahren und 10 Monaten. 

Fall 3. Rudolf Sch. Heredität: Großvater und Großvaters Bruder mütter- 
licherseits waren rückenmarksleidend (s. Fälle 4 und 5). Mutter gesund, hat 
einen gesunden Bruder und eine gesunde Schwester. Vater etwas nervös, auf- 
geregt; in seiner Verwandtschaft nichts von Nervenkrankheiten bekannt. Ein 
Bruder und 2 Schwestern des Patienten sind gesund, der älteste Bruder, Karl Sch. 
(jetzt 13 Jahre alt), hat im Alter von 5 Jahren eine Gehirnentzündung nach Schädel- 
trauma überstanden!). 

Entwicklung und Verlauf der Erkrankung: Rudolf Sch. wurde am 16. X. 1913 
nach normaler Schwangerschaft geboren. Die Geburt war leicht. Er lernte recht- 
zeitig laufen und sprechen. Im Alter von 2 und 3 Jahren traten mehrfach ,,Zahn- 
krämpfe“ mit Erbrechen, krampfartigen Zuckungen der Arme und Bewußtseins- 
verlust auf; später nicht mehr. Mit 7 Jahren tuberkulöse Halsdrüsen. Patient 


1) Karl Sch. ist im Wachstum etwas zurückgeblieben. Die neurologische 
Untersuchung (Dr. Eyrich) ergibt als pathologischen Befund: lebhafte Patellar- 
reflexe, positives Gordonsches und Oppenheimsches Phänomen rechts. Er und 
eine Schwester bieten deutliche Zeichen überstandener Rachitis. Karl Sch. ist 
inzwischen nach eintägiger Krankheit gestorben. 
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war ein lebhaftes Kind, das in der Schule gut mitkam. Im Mai 1921 fiel ein Nach- 
lassen seiner Schulleistungen auf; er war schwer besinnlich, erschien faul und 
brachte nichts mehr zusammen. Gleichzeitig wurde eine Verminderung des Seh- 
vermögens und eine Unsicherheit beim Gehen bemerkt; auch das Gehör wurde 
kurze Zeit darauf schlechter. Patient wurde wegen dieser Erscheinungen am 
1. XI. 1921 in die hiesige Augenklinik gebracht und von da aus in der Kinder-, 
Ohren- und Nervenklinik ambulant untersucht. 

Es wurde damals folgender Befund festgestellt: Achtjähriger Junge in mäßigem 
Ernährungszustand. An den Augen kein objektiver krankhafter Befund. Visus 
anfänglich 3/54, nach 14 Tagen °/, binokular. Leichte Parese des linken Mund- 
facialis, Zäpfchen weicht nach links ab. Sprache etwas verwaschen. Beweglich- 
keit der oberen Extremitäten ungestört, doch sind die Bewegungen durchweg 
sehr ungeschickt. Bauchdecken- und Cremasterreflexe beiderseits vorhanden. 
Patellar- und Achillessehnenreflexe sehr lebhaft, auf beiden Seiten gleich; Fuß- 
klonus. Ausgesprochenes Babinskisches Phänomen rechts, links angedeutet. 
Rechts Andeutung von Oppenheim und Gordon. Leichte Unsicherheit beim Knie- 
hackenversuch beiderseits; Tonus im rechten Bein etwas höher als links. Starkes 
Anheben der Beine beim Aufsitzen aus der Rückenlage. Deutlich leichter Rom- 
berg; Gang vorsichtig, doch unauffällig. Versagt bei der Prüfung des Taster- 
kennens vollständig. Es ist schwer zu entscheiden, wieviel dabei auf psychisches 
Versagen bei dem apathischen und gleichgültigen Kinde entfällt. Innere Organe 
ohne gröbere Abweichungen. Otologisch: Trommelfelle einwandfrei, nach mehreren 
Versuchen wird Flüstersprache auf 5—6 m gehört. Während des Aufenthalts in 
der Augenklinik vom 1.—16. XI. 1921 mehrfach Stuhlinkontinenz. 

Die weitere Entwicklung der Erkrankung kennen wir nur aus den Angaben 
der Angehörigen. Nach der Entlassung aus der Klinik verschlimmerte sich der 
Zustand des Patienten bald beträchtlich. Im Sommer 1922 trat ein „großer Anfall‘ 
auf, wobei Patient zunächst ganz steif wurde, die Augen verdrehte und nicht 
mehr schluckte. Daran schlossen sich ca. 1 Stunde lang Zuckungen der Glied- 
maßen an, und Patient wurde für 1 Tag lang völlig bewußtlos. Nach einigen Tagen 
hatte sich Patient so weit erholt, daB er wieder etwas gehen konnte. Doch schritten 
in den náchsten Wochen die Làhmungen rapid fort. Bereits Ende Februar 1922 
war Patient vollständig ans Bett gefesselt. Es entwickelten sich spastische Ver- 
steifungen der Gliedmaßen, welche maximal an den Körper angezogen gehalten 
wurden. Die Nahrungsaufnahme gestaltete sich immer schwieriger, da der Kranke 
nicht mehr richtig schlucken konnte. Bald verlor er auch die Fähigkeit, sich 
sprachlich zu äußern, er konnte nach dem Bericht der Eltern nur noch Zeichen 
geben. Fast täglich traten kleine Anfälle mit Spasmen in den Gliedern, Verdrehen 
der Augen und heftigem Schreien auf. Das Seh- und Hörvermögen sowie die 
Fähigkeit, an den Vorgängen in der Umglbung teilzunehmen, waren zwar in 
hohem Maße beeinträchtigt, nach den Angaben der Angehörigen aber nicht voll- 
ständig aufgehoben. Am 21. IX. 1922 erfolgte der Exitus in einem Anfall nach 
einer Krankheitsdauer von ca. 1!/, Jahren. 

Zusammenfassung. Ein 7!/,jähriger Junge, welcher in den ersten Lebens- 
jahren mehrfach epileptiforme Anfälle gehabt hatte, sich im übrigen aber regel- 
recht entwickelt hatte, erkrankte ohne äußeren Anlaß mit Abnahme des Seh- 
und Hörvermögens und Nachlassen der geistigen Leistungsfähigkeit. Gleich- 
zeitig stellten sich geringe Paresen seitens der Hirnnerven und leichte spastische 
Lähmungen der Gliedmaßen ein, welche einige Monate später nach Hinzutreten 
von Krämpfen mit Bewußtseinsverlust rapid fortschritten und bald zu spastischen 
Contracturen führten. Bald tritt auch ein völliger Verlust der Sprache und hoch- 
gradige Schluckerschwerung ein; die Teilnahme an den Vorgängen in der Umwelt 
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ist in hohem Maße beeinträchtigt. In den letzten Krankheitsmonaten wird der 
Kranke fast täglich von schmerzhaften, spastischen Krampfzuständen befallen, 
die von heftigem Schreien begleitet sind. Nach 1!/,jähriger Krankheitsdauer 
erfolgte der Exitus im Krampfanfall. 

Fall 4. Ludwig Sp. Der Beschreibung der Fälle 4 und 5 ist voranzuschicken, 
daß unsere Daten über sie sehr spärlich sind, da wir über keinen eingehenden 
ärztlichen Untersuchungsbefund der 1905 bzw. 1913 verstorbenen Kranken ver- 
fügen und deshalb darauf angewiesen sind, uns aus den Angaben der Verwandten 
und Nachbarn eine Vorstellung von dem Krankheitsbild zu machen. - 

Der ältere der beiden Brüder, Ludwig Sp., von Beruf Schuhmacher, erkrankte 
im Alter von 29 Jahren auf dem Ausmarsch nach Frankreich, indem zunächst 
die Beine steif und zitterig wurden. Im Laufe von Jahren entwickelten sich ganz 
allmählich Lähmungen und Versteifungen in den Beinen, so daß er späterhin 
nur noch mit 2 Krücken laufen konnte. Obgleich im allgemeinen eine gewisse 
Gefühllosigkeit in den Beinen bestanden habe, habe er doch auch oft über starke 
Schmerzen in ihnen geklagt und bisweilen seien in den Beinen plötzlich und ur- 
sachlos vereinzelte heftige Zuckungen aufgetreten; es habe ihm auf einmal das 
Bein hinausgeschlagen. Erst viel später seien die Bewegungen mit den Armen 
unsicher und zitterig geworden; doch hätten auch diese Störungen allmählich 
einen solchen Grad erreicht, daß er das Schuhmacherhandwerk habe aufgeben 
müssen. Die Sprache sei späterhin gleichfalls verändert gewesen; sie sei verlangsamt 
gewesen und etwas stoßweise herausgekommen. Einige Tage vor seinem Tode 
war auch die Blase gelähmt, so daß er katheterisiert werden mußte. Geistig sei 
er immer ganz frisch geblieben. Getrunken habe er nicht. Er starb im Alter von 
65 Jahren an ,,Urinvergiftung". 

Fall 5. Adam Sp. Bei Adam Sp. begann die Erkrankung wie bei seinem 
Bruder im 3. Lebensjahrzehnt. Er soll in seinem Beruf als Färber starken Durch- 
nássungen ausgesetzt gewesen sein. Er sci vorher ein gesunder, frischer Mensch 
gewesen, der aber schon frühzeitig einen Hang zum Trunke gehabt habe. Auch 
bei ihm begann das Leiden, bei dessen Beginn viel über Kopfweh geklagt wurde, 
mit Schwäche in den Beinen, die dann allmählich im Laufe von Jahren zu deut- 
lichen Lähmungen, Versteifungen und Verkrümmungen führte. Er habe zunächst 
beim Gehen die Füße auf dem Boden geschleift und sich späterhin nur noch an 
Krücken fortbewegen kónnen. Die Fortbewegung sei ganz eigentümlich gewesen. 
Die Unterschenkel seien so stark im Kniegelenk gebeugt gewesen, daß er zugleich 
mit Zehen und Knien aufgetreten sei; dabei seien die Oberschenkel fest zusammen- 
gepreBt und nach innen rotiert gewesen. Die Beine seien allmáhlich empfindungs- 
los geworden, und in den letzten Jahren habe eine Blasenlähmung bestanden. 
Über eine Beteiligung der Arme oder der Sprache ist bei ihm nichts bekannt ge- 
worden. Er starb an einer akuten Infektionskrankheit im Alter von 60 Jahren. 


c) Andersartige Nervenkrankheiten bei Familienmitgliedern. 


Obwohl die hier zu erwähnenden Erkrankungen mit den oben ge- 
schilderten nichts gemein haben, glauben wir an ihnen doch nicht ohne 
weiteres vorübergehen zu dürfen, da ihre Háufung in der Deszendenz 
der Schwester der Fälle 4 und 5 uns im Sinne einer erhöhten An- 
fälligkeit des Nervensystems zu sprechen scheint, die wiederum auf 
eine erbliche Belastung hinweist (siehe Stammbaum). In der 1. Gene- 
ration finden wir einen Sohn mit angeborener, totaler, rechtsseitiger Hemi- 
plegie. Die ganze rechte Körperseite ist im Wachstum stark zurück- 
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geblieben, die zum Teil contracturierten Gliedmaßen und die von den 
Hirnnerven versorgten Muskeln sind spastisch gelähmt; auch die gei- 
stige Entwicklung ist erheblich zurückgeblieben. Die 2. Generation 
weist 3 Fälle auf. Einer davon hat mit 1!/, Jahren eine Poliomyelitis 
anterior durchgemacht, als deren Folge eine atrophische Lähmung der 
rechten Schulter- und Oberarmmuskulatur zurückblieb. Ein weiterer 
Nachkomme ist mit Klumpfuß geboren, und ein weibliches Mitglied hat 
seit seinem 2. Lebensjahr eine gelähmte Hand. Wenn die Nachkommen- 
schaft, die wir nicht vollständig haben ermitteln können, auch sehr 
zahlreich ist, so ist das Vorkommen der 4 Fälle von Nervenkrankheiten 
doch wohl nicht nur einem bloßen Zufall zuzuschreiben. 


d) Pathologisch-anatomische Untersuchung des Falles 2. (Eugen G.) 


Sektionsbefund: Schädeldach von mittlerer Dicke. Bei Eröffnung 
der Dura fließt reichlich klarer Liquor ab; es besteht ein hochgradiger 
Hydrocephalus externus. Die Pia ist ödematös aufgelockert und hy- 
perämisch. Das gesamte Großhirn zeigt einen hohen Grad von Atro- 
phie, die Windungen springen kammartig vor, die Furchen klaffen. 
Die großen Hirngefäße sind zart und durchgängig. Gegenüber der gut 
ausgebildeten Medulla oblongata ist die Brücke auffallend klein. Bei 
Durchschneidung der Hirnschenkel zeigt die Fußfaserung eine graue 
Verfärbung und starke Reduktion ihres Volumens bei derber Kon- 
sistenz. Von gleicher Beschaffenheit sind die Pyramidenbahnen in 
ihrem ganzen Verlauf bis zum Lendenmark. Im Kleinhirn findet sich 
jederseits ein derber grauer Herd, welcher links den Hilus des Nucl. 
dentat. einnimmt, rechts den Kern fast vollständig umschließt und bis 
an die Kleinhirnbäumchen heranreicht. Am ausgedehntesten sind die 
Veränderungen im Großhirn. Die Marklager beider Großhirnhemi- 
sphären sind bis auf minimale Reste vollständig geschwunden und in 
eine graue, ziemlich stark flüssigkeitshaltige Masse verwandelt. Die 
der Rinde anliegenden Fibrae arcuatae sind vielerorts gut erhalten, 
an anderen Stellen reicht der Schwund anscheinend bis an die Rinde 
heran. Die graue Markersatzmasse ist besonders in den Markzungen 
und in der Umgebung der Ventrikel von außerordentlicher Festigkeit; 
in den zentralen Gegenden, an dem Orte der größten Mächtigkeit des 
ehemaligen Marklagers, ist sie von mehr weicher, schwammiger Kon- 
sistenz. Veränderungen der Hirnrinde sind nirgends mit bloßBem Auge 
sichtbar; sie besitzt überall ordentliche Breite und normale Zeichnung. 
Der Balken ist in seiner ganzen Ausdehnung in eine dünne Lamelle 
verwandelt; die Seitenventrikel und der III. Ventrikel sind mächtig 
erweitert. Der Thalamus ist beiderseits höckerig und sein Volumen 
sehr stark reduziert; hingegen weist das Striatum eine gute Zeich- 
nung und keine erkennbare Atrophie auf, obwohl der Kopf des 
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Markscheidenbild den Herden der multiplen Sklerose. Der Mark- 
schwund entspricht genau den bei der Sektion gefundenen grauen 
Herden und schneidet gegen die erhaltene Markfaserung ziemlich scharf 
ab (Abb. de und d). Der Markfaserschwund setzt sich beiderseits in die 
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leichte Veränderung im progressiven Sinne, die normalerweise vor- 
handenen Gliafasern sind in geringem Maße vermehrt. Sogar ziemlich 
weit vom Herdrand nach außen hin treten einzelne, große, faserbildende, 
pathologische Gliazellformen auf. Die Gefäßlymphscheiden sind von 
dem Herdinnern nach dem Rande zu in zunehmendem Maße mit Körn- 
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Abb. 12. Fettfärbung mit Scharlachrot nach Herzheimer, Nachfárbung mit Ehrlichs Hämatoxylin. 
Aus der progressiven Randzone eines Kleinhirnherdes. Die Abb. veranschaulicht die eigentüm- 
lichen Abbauverhältnisse. Die frei im Gewebe liegenden gliogenen Körnchenzellen enthalten 
körnige Substanzen, welche sich mit Scharlach nur leicht gelb-rötlich anfärben. Die üblichen, 
leuchtend rot gefärbten fettigen Abbauprodukte finden sich erst in den Gefäßwandzelien. 


chenzellen gefüllt. Am Herdrand findet man aber außerdem bis an das 
anscheinend gesunde Gewebe heran vereinzelt größere Gefäße, die nicht 
mit Körnchenzellen, sondern mit typischen Lymphocyten infiltriert 
sind. Abb. 11, welche aus einer progressiven Stelle im Stirnhirn stammt, 
an der wir aber ganz die gleichen histologischen Veränderungen wie an 
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den Rändern der Kleinhirnherde antreffen, zeigt in sehr augenfälliger 
Weise das Nebeneinanderhergehen von Körnchenzell- und Lymphocyten- 
infiltration der Gefäßlymphscheiden. Wir sehen daran auch, daß letz- 
tere gegenüber der ersteren doch nur sporadisch vorhanden ist. An 
manchen Gefäßen ist es zu einer lebhaften Proliferation der adventi- 
tiellen Zellen gekommen, die eine Umwandlung in plasmazellähnliche Ge- 
bilde erfahren, welche aber nicht den typischen Radspeichenkern ent- 
halten. Echte Plasmazellen finden sich nur in geringer Zahl den Lym- 
phocyten in den Gefäßlymphscheiden beigemischt. 

Eigenartig ist das Bild, welches die progressiven Randzonen in 
Scharlachpräparaten darbieten. Hier zeigen sich die in den Lymph- 
scheiden der Gefäße enthaltenen Körnchenzellen und die adventitiellen 
Zellen der Gefäße mit leuchtend roten _ 

Massen dicht gefüllt. Die frei im Ge- e A E 
webe liegenden gliogenen Körnchen- 5 
zellen hingegen haben eine mattrosa , neg o v 
Grundfarbe und sind mit feinsten EE 
roten Kórnchen leicht bestáubt. Viele ? E- 
von den progressiv umgewandelten, gl 
fixen Gliazellen enthalten ganz die 
gleichen Einlagerungen (siehe Abb. 13). (po cH iib od e 
Die am weitesten nach dem Herdrand A:- ^ ^ o T 
hin vorgeschobenen Kórnchenzelen |. o "` us 
enthalten überhaupt keine Stoffe 
mehr, welche sich mit Scharlach oder Abb. 183. Färbung wie Abb. 12. Aus 
is S ue einer älteren Partie des Kleinhirnherdes. 
Sudan rot färben, sondern sie führen Die frei im Gewebe liegenden Kórnchen- 
bald mehr kórnig-krümelige, bald zellen zeigen hier eine feine rote Be- 
: : stäubung. Weiter geht die Umwandlung 
mehr homogene Einlagerungen, die aer Zerfallsprodukte zu mit Scharlach 
sich zwischen den Farbnuancen von fárbbaren Lipoiden in den gliogenen 
Körnchenzellen im allgemeinen nicht. 
Gelb-rötlich bis zum mattesten Gelb 
bewegen (Abb. 12). Diese Substanzen nehmen bei der Markscheiden- 
färbung nach Kulschitzky- Pal und Spielmeyer teilweise noch in geringem 
Maße den Farbton des Myelins an. In Präparaten, welche nach der 
Marchi-Methode behandelt sind, bleiben sie entweder ungefärbt, oder 
die ganze Körnchenzelle nimmt einen leicht rauchgrauen Ton an. 
Einen bemerkenswerten Unterschied zwischen den vasculären und den 
frei im Gewebe liegenden Körnchenzellen zeigt auch die Färbung mit 
Nilblausulfat nach Lorrain Smith. Während hierbei nämlich der Inhalt 
der Gefäßwandzellen oder der in den Gefäßlymphscheiden befindlichen 
Körnchenzellen rot erscheint, sind die Einlagerungen der freien 
Körnchenzellen mattblau gefärbt. Die Silberimprägnation nach Biel- 
schowsky und die Färbung mit Methylblau-Eosin (Alzheimers Methode V) 
läßt den Inhalt der freien, gliogenen Körnchenzellen ungefärbt. 
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Schließlich ist noch das Vorkommen von Körnchenzellen im an- 
scheinend gesunden Gewebe zu erwähnen. Weit über die Herdgrenzen 
hinaus bis in die Markzungen der Kleinhirnläppchen hinein vorgeschoben 
findet man zwischen den Markfasern in großen Zwischenräumen ver- 
einzelte, große Körnchenzellen, deren Inhalt sich Fettfarbstoffen gegen- 
über völlig refraktär verhält. Veränderungen der sie bogenförmig um- 
schließenden Nervenfasern sind hierbei meist nicht wahrzunehmen. 

Von der Untersuchung der übrigen Teile des Z.N.S. ist hervorzu- 
heben, daß die Hirnrinde mit Ausnahme des Ammonshornes, welches 
eine Sklerose aufweist, und in welchem die Ganglienzellen des dorsalen 
Bandes streckenweise ganz ausgefallen sind, keine Störung ihres cyto- 
architektonischen Aufbaues erkennen läßt. Wir finden nirgends mit 
Sicherheit erkennbare Ausfálle von Ganglienzellen oder stárkere Ver- 
änderungen an ihnen, die Glia befindet sich im Ruhezustand; selbst 
die Beetzschen Riesenpyramidenzellen sind in anscheinend normaler 
Zahl vorhanden. Die tangentiale Faserung der Lamina zonalis und des 
Gennarischen Streifens ist recht gut erhalten. Dagegen sind, wie be- 
reits erwähnt, die in die Rinde einstrahlenden Markradii allerorts in 
diffuser Weise gelichtet und auffallend dünn (Abb.6). Zahl und 
Mächtigkeit der Markradii stehen dabei in Abhängigkeit von dem Zu- 
stand der Fibrae arcuatae. In gleicher Weise wie die Rinde ist das 
Striatum im allgemeinen von schweren Veränderungen verschont ge- 
blieben (Abb. 9b und c); der stark deformierte Nucl. caudatus weist 
nicht mehr als einen geringen Verlust an Markfasern auf, und dasselbe 
trifft auf den Globus pallid. zu mit Ausnahme des oben erwähnten dor- 
salen Viertels. Ganglienzellausfälle konnten in diesen Gebieten nicht 
festgestellt werden. Im Gegensatz hierzu sind die schon aus seiner 
Markstruktur ablesbaren Veránderungen im Thalamus recht schwer. 
Seine Ganglienzellen sind größtenteils zugrunde gegangen, stellenweise 
fehlen sie ganz, an anderen Orten ist ihre Zahl nur sehr stark gelichtet ; 
sein ganzes Gebiet ist von mehr oder weniger dichten Gliafasermassen 
ausgefüllt. Bemerkenswert ist das scharfe Abschneiden der Thalamus- 
veránderungen gegen die paraventrikulären Kerngebiete, welche auch 
keine Gliose ausweisen (Abb. 9c). Von stärkeren Veränderungen ver- 
schont geblieben sind ferner Corp. Luysi, Nucl. ruber und Subst. nigra. 
Die Corpora genic. weisen entsprechend ihrem Ausfall an Markfasern 
einen erheblichen Grad von Sklerose auf (Abb. 9c), wobei ihr Gehalt 
an Ganglienzellen aber nicht sehr wesentlich vermindert erscheint. 
Sklerosiert sind ferner der gesamte Hirnschenkelfuß, die Py.-Bahnen 
in ihrem ganzen Verlauf, die Brachia conjunctiva (Abb. 9d) und die 
Nucl. dentati, soweit sie in den Bereich der Kleinhirnherde fallen. Die 
weiter caudalwärts gelegenen grauen Substanzen sind nirgends alteriert. 
Entsprechend dem leichten diffusen Markfaserschwund enthalten alle 
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Stränge des Rückenmarks eine, wenn auch geringe, so doch deutliche 
Vermehrung der normalerweise vorhandenen Gliafasern. 


Charakterisierung des histopathologischen Befunder. 

Es liegt auf der Hand, daß so umfangreiche und gründliche Zer- 
störungen, wie sie hier bestehen, ausgedehnte sekundär-degenerative 
Erscheinungen hervorrufen müssen, und wir haben uns deshalb die 
Frage vorzulegen, welche von den gefundenen Veränderungen primär 
durch den Prozeß, welche durch sekundäre Degeneration entstanden 
sind. Leicht erkenntlich als sekundär entstanden ist nach Lage der 
sicher primären Veränderungen im Mark der Groß- und Kleinhirn- 
hemisphären die Degeneration der Pyramidenbahnen und überhaupt 
der gesamten Fußfaserung sowie der Bindearme. Als sekundär degene- 
rativ sind ferner die leichten, diffusen Faserausfälle in den Striata und 
in der Hirnrinde aufzufassen; in letzterer kommt sie hauptsächlich in 
der Rarefizierung der Markradii zum Ausdruck. Nicht so leicht sind 
die Verhältnisse im Thalamus zu beurteilen. Daß primäre Verände- 
rungen im Thalamus überhaupt vorkommen, erscheint nicht sicher- 
gestellt. Jedenfalls weist die Beschränkung der Veränderung auf das 
Gebiet des Thalamus und die scharfe Abgrenzung gegen die paraven- 
trikulären Kerne und die Regio subthalamica in erster Linie auf eine 
sekundäre Degeneration des Thalamus als Großhirnanteil hin. Man 
wird sich darüber nicht wundern, wenn man bedenkt, daß der Thalamus 
bis auf kümmerliche Reste seiner gesamten Verbindungen zu und von 
der Hirnrinde beraubt sit. Vorwiegend im Sinne einer sekundären De- 
generation wird man auch die Veränderungen der in die Kleinhirnherde 
mehr oder weniger einbezogenen Nucl. dentati beurteilen müssen. Kenn- 
zeichnend ist es, daß ihre Ganglienzellen den Untergang der Haupt- 
masse der in ihnen enthaltenen Faserung erheblich überdauern. Zweifel- 
haft kann man über den Charakter der Sehnervenatrophie sein. Ein 
Zusammenhang mit den Herden im Großhirn kommt nur insofern in 
Frage, als man dafür den gleichen Prozeß verantwortlich machen kann, 
dem die zentralen Marklager zum Opfer gefallen sind; jedoch könnte 
der zentrale Faserschwund in den Nervi und Tractus optici natürlich 
auch die Folge symmetrischer Herde in den periphersten Teilen des 
Opticus sein. An der Retina, die nicht anatomisch untersucht wurde, 
lieBen sich ophthalmoskopisch keine Veránderungen nachweisen. Nach 
der Natur der Veränderungen in den Hemisphären ist eine primäre, 
diffuse Erkrankung der Opticusfasern am wahrscheinlichsten. 

Eine weitere Frage, deren Beantwortung uns obliegt, betrifft das 
Wesen des Krankheitsvorganges. Auf diese Frage gibt uns der weit- 
aus größte Teil der Veränderungen keine Antwort. Wir können jedoch 
aus der Kontinuität der progressiven Zonen mit den ausgedehnten ver- 
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narbten Partien und aus ihrem im Groß- und Kleinhirn absolut gleich- 
artigen, histologischen Gesamtbild schließen, daß sie dem Vorgang ent- 
sprechen, welcher die Zerstörung der gesamten Marklager verursacht 
hat. Hierbei handelt es sich nun zunächst darum, die in pathogene- 
tischer Hinsicht wichtige Frage zu klären, ob wir den Prozeß als einen 
entzündlichen oder rein degenerativen anzusprechen haben. Wir finden 
einerseits an manchen Gefäßen so beträchtliche Iymphocytäre In- 
filtrationen, wie wir sie bei entzündlichen Prozessen zu sehen gewohnt 
sind. Andererseits kommen die Infiltrate bei der doch nicht ganz ge- 
ringen Ausdehnung der progressiven Randzonen aber zu vereinzelt vor, 
als daß wir den ganzen Vorgang als primär entzündlich ansprechen 
könnten. Da es sich doch immerhin um ziemlich umfangreiche Partien 
handelt, in welchen das gesamte Nervengewebe in progressivem Zerfall 
begriffen ist, so können wir, wohl ohne den anatomischen Verhältnissen 
Zwang anzutun, die Infiltrationserscheinungen als eine reaktiven Vor- 
gang auffassen, wie er bekanntlich nach umfangreichem Gewebsunter- 
gang bisweilen auftritt. Spielmeyer hat ihn im Gegensatz zur selbstän- 
digen eine symptomatische Entzündung genannt. 

Von besonderer Bedeutung für die Auffassung des Krankheits- 
prozesses scheint uns die Eigentümlichkeit zu sein, welche in der Form 
des Abbaues der bei der Zerstórung der Nervenfasern entstehenden 
Zerfallsprodukte zum Ausdruck kommt. Dieser Vorgang gibt dem 
ganzen histopathologischen Bild des noch im Gang befindlichen Pro- 
zesses eine eigenartige Note. Wir sehen einmal, daß die Zahl der mobi- 
lisierten, gliogenen Abráumzellen relativ gering ist, daß das Angebot 
an abzubauenden Stoffen, danach zu schließen, nicht sehr groß ist. Man 
wird in Übereinstimmung mit den klinischen Beobachtungen demnach 
annehmen können, daß die Progredienz des Prozesses sehr langsam 
stattfindet, daß es sich um einen äußerst chronisch verlaufenden Vor- 
gang handelt. Zweitens können wir beobachten, daß die Umsetzung 
der Zerfallsstoffe zu den gewöhnlichen, transportfähigen Abbaupro- 
dukten in den gliogenen Abräumzellen entweder gar nicht oder ganz 
mangelhaft erfolgt. Statt der gewöhnlichen Lipoide entstehen vielmehr 
Substanzen, deren Affinität zu den Hämatoxylinlacken einerseits und 
deren mangelhaftes Ansprechen auf Fettfarbstoffe andererseits die 
Vermutung nahelegen, daß die Umsetzung in den Gliazellen auf einer 
Zwischenstufe stehen bleibt, welche zwischen dem Myelin und den mit 
Scharlach oder Sudan fárbbaren Lipoiden liegt, daß m. a. W. die Glia- 
zellen in einer ihnen bestimmungsgemäß zufallenden Funktion ver- 
sagen. Etwas Bestimmteres über die chemische Struktur der Abbau- 
zwischenstufen läßt sich auf Grund ihrer Farbreaktionen nicht sagen. 

Den histopathologischen Vorgang können wir zusammenfassend 
folgendermaßen charakterisieren: Es handelt sich um einen chronischen, 
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degenerativen Zerfall nervöser Faserstrukturen, der in den Hauptteilen 
der herdförmigen Veränderungen bereits zum Abschluß gekommen ist, 
an manchen peripheren Herdpartien aber noch im Fortschreiten be- 
griffen ist. Offenbar beginnt dieser Zerfall in symmetrischer Weise in 
den Teilen der Marklager, welche den Ventrikeln benachbart sind, und 
schreitet allmählich bis an die Rinde hin fort. Abweichend von der 
multiplen Sklerose und einer Reihe anderer diffuser Erkrankungen der 
Marklager gehen hier mit den Markscheiden gleichzeitig auch die Achsen- 
zylinder zugrunde. Bei ihrem Zerfall entstehen in den Gliazellen Abbau- 
stufen, welche ein anderes färberisches Verhalten zeigen als die li- 
poiden Abbauprodukte, welche für gewöhnlich beim Untergang zen- 
traler Nervenfasern anzutreffen sind. Ihre endgültige Umsetzung in 
die gewöhnlichen mit Scharlach färbbaren Lipoide erfolgt hier erst in 
den Gefäßwandzellen oder den Körnchenzellen, welche sich in den Gefäß- 
lymphscheiden befinden. Daraus ist auf eine gewissen Funktions- 
untüchtigkeit der gliogenen Abräumezellen zu schließen. Lympho- 
cytenansammlungen in den Scheiden einzelner Gefäße der progressiven 
Zonen können zwanglos als reaktiver Vorgang (symptomatische Ent- 
zündung) aufgefaßt werden. Die Deckung des Defektes erfolgt durch 
ein mehr oder weniger dichtes, feinfaseriges Gliagewebe. Mesodermales 
Gewebe nimmt an der Organisiation nicht teil. Zu trennen von den 
eigentlichen Prozeßvorgängen sind die sekundären Degenerationen der 
Großhirnanteile und der abhängigen Faserbahnsegmente. 


ll. Ergebnisse der klinischen und pathologisch-anatomischen 
Untersuchungen. 

Aus der Beschreibung der einzelnen Fälle geht klar hervor, daß die 
Erkrankungen in der Enkelgeneration (Fälle 1—3) nach ihren kli- 
nischen Eigentümlichkeiten von den Krankheiten der beiden Großväter 
(Fälle 4 und 5) zu trennen sind. Weiterhin ist ersichtlich, daß erstere 
und letztere unter sich offenbar zusammengehören. Wenden wir uns 
zunächst den Fällen 1—3 zu, so bemerken wir, daß sie in ihrem kli- 
nischen Symptombild und in ihrem Verlauf eine solche Fülle von Ge- 
meinsamkeiten enthalten, daß unter Zugrundelegung ihrer durch die 
Familiarität bedingten Zusammengehörigkeit an ihrer Wesensgleich- 
heit nicht wohl gezweifelt werden kann. Es bereitet keine Schwierig- 
keiten für die Erkrankungen der Enkelgeneration, einen gemeinsamen 
Rahmen zu finden, da jeder Fall für sich als Typus genommen werden 
könnte. Wir wollen im folgenden die wesentlichen Krankheitszeichen 
und Verlaufseigentümlichkeiten zu einem gemeinsamen Krankheits- 
bild zu vereinen suchen. 

Danach beginnt die Krankheit ohne jeden äußeren Anlaß nach nor- 
maler körperlicher und geistiger Entwicklung im 8. oder 9. Lebensjahr 
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und scheint sich auf männliche Individuen zu beschränken. Als erstes 
Anzeichen der Erkrankung fällt bei den in den ersten Schuljahren ste- 
henden Kindern eine Verminderung ihrer geistigen Leistungsfähigkeit 
auf, die sich besonders in Interesselosigkeit, Apathie und mangelnder 
Konzentrationsfähigkeit äußert. Etwa gleichzeitig kommt es zu einer 
Herabsetzung des Sehvermögens, zu leichten spastisch-ataktischen 
Lähmungen der Gliedmaßen und zu geringen Paresen einzelner Hirn- 
nerven. Sehr früh tritt auch eine Veränderung der Sprache im Sinne 
einer Verlangsamung und mangelhaften Artikulation zutage. Einem 
trotz der erheblichen Sehstörungen anfänglich noch normalen ophthal- 
moskopischen Befunde folgt schon in den ersten Monaten eine deut- 
liche Atrophie der Sehnerven mit Bevorzugung der temporalen Papillen- 
hälften. Bei den schnell zunehmenden spastischen Lähmungen mit 
cerebellarataktischen Erscheinungen und einer Inkontinenz von Blase 
und Mastdarm entwickelt sich zunächst ein Symptombild, das mit einer 
schnell fortschreitenden, multiplen Sklerose mit starker Beteiligung 
von Groß- und Kleinhirn eine gewisse Ähnlichkeit hat. Dieses Zu- 
standsbild erhält sich jedoch nicht lange. Infolge des rapiden Fort- 
schreitens der Lähmungen kommt es schon früh zu hochgradigen, spa- 
stischen Contracturen der Gliedmaßen, zu starker Einschränkung der 
Beweglichkeit und allgemeiner Versteifung. Gleichzeitig treten die bis 
dahin geringfügigeren Lähmungen im Gebiete der Hirnnerven mehr 
und mehr hervor, insbesondere hochgradige Schluckstörungen. Schon 
vorher kann ein völliger Verlust der Sprache und eine mehr oder weniger 
starke Beeinträchtigung des Hörvermögens eingetreten sein. In diesem 
Stadium liegen die Kranken mit maximal an den Körper angezogenen, 
in den Knie- und Ellenbogengelenken gebeugten Gliedmaßen, zu Will- 
kürbewegungen nicht mehr oder nur noch in geringem Maße fähig, 
regungslos im Bett. Die Nahrungsaufnahme ist äußerst schwierig; nur 
wenn die dickflüssigen Speisen bis an den Gaumen herangebracht werden, 
erfolgen einzelne, wenig ausgiebige Schluckbewegungen. Die Sinnes- 
funktionen erlöschen mehr und mehr, so daß allmählich eine immer 
vollständigere Loslösung von der Wahrnehmungswelt erfolgt. Früher 
oder später treten bei den Kranken tonisch-klonische Krämpfe mit lang- 
dauerndem Bewußtseinsverlust und Großhirnherdsymptomen auf, wie 
konjugierter Augenablenkung, krampfhaftem Verziehen des Mundes 
nach einer Seite u.a. m. Viel eindrucksvoller als diese vereinzelt blei- 
benden ‚großen Anfálle" sind die in den späteren Krankheitszeiten 
in fast ununterbrochener Folge auftretenden krampfartigen Spasmen, 
welche von lautem Schreien begleitet sind. Sie bestehen in anfalls- 
artigen, schmerzhaften Kontraktionen der Muskulatur der contrac- 
turierten Gliedmaßen und gehen regelmäßig ohne Bewußtseinsverlust 
einher, soweit von einem Bewußtsein in diesem späten Krankheits- 
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stadium noch gesprochen werden kann. Dabei gehen die gebeugt ge- 
haltenen, unteren Extremitäten in maximale Streckstellung über, und 
häufig kommt es dabei ebenfalls zu einer konjugierten Augenablenkung 
von tonischem oder auch klonischem Charakter. Im letzteren Falle 
kann sie einem ganz groben Nystagmus ähnlich sehen. Dieser inkon- 
stante Nystagmus tritt bisweilen auch isoliert auf. Bei den Fällen mit 
längerer Krankheitsdauer stellt sich schließlich völlige Erblindung und 
Vertaubung ein. Die Kranken reagieren dann nur noch auf starke 
Schmerzreize mit schwächlichem Schreien und reflexartigen Andeu- 
tungen von Abwehrbewegungen. Von einem psychischen Geschehen 
ist bei diesen fortgeschrittenen Fällen nichts mehr erkennbar. Auf einige 
niedere, hirnphysiologische Mechanismen, welche in den spätesten 
Krankheitsstadien zu beobachten sind, soll weiter unten eingegangen 
werden. Die Krankheit kann sich bis zu einer Dauer von ca. 5 Jahren 
erstrecken, wenn der Tod nicht vorher infolge einer interkurrenten Er- 
krankung oder in einem der großen Anfälle eintritt. Doch ist wohl auch 
das Tempo, in welchem die eigentliche Erkrankung fortschreitet, nicht 
immer gleich. 

Der Verlauf ist während der ganzen Krankheitsdauer progredient 
und zeigt, abgesehen von leichten Schwankungen im Beginn, keine 
Tendenz zu Remissionen. Entsprechend dem spastischen Charakter 
der Lähmungen begegnen wir bei den Kranken hochgradiger Steigerung 
der Periost- und Sehnenreflexe und recht frühzeitig schon dem patho- 
logischen Großzehenphänomen. Muskuläre Atrophien degenerativer 
Art fehlen immer. Die Sprachstörung zeigt in ihrer Entwicklung gleich- 
falls spastische Komponenten, die besonders in der langsamen und 
mühevollen Lautbildung und dem oft explosionsartigen Hervorstoßen 
einzelner Silben zum Ausdruck kommen. Daß aphasische Erschei- 
nungen die Sprachfähigkeit wesentlich beeinflussen, konnten wir an 
unseren Kranken nicht beobachten. Solange sie noch Worte hervor- 
zubringen vermochten, spielten sie jedenfalls keine große Rolle. An 
ihrem späteren Hinzutreten ist nach Art der Erkrankung allerdings 
kaum zu zweifeln; doch sind dann die Lähmungen gewöhnlich schon 
so erheblich, daß die Aphasie der Beobachtung nicht mehr zugänglich 
ist. Aus demselben Grund sind wohl apraktische Symptome dem Nach- 
weis entgangen. Von den Störungen der Sinnesempfindungen läßt sich 
außer den bereits erwähnten Schädigungen des Seh- und Hörvermögens 
schon relativ zeitig auch eine Herabsetzung der Hautempfindung nach- 
weisen. Bemerkenswert ist, daß trotz der frühzeitigen Sehstörung bis- 
weilen zunächst kein ophthalmoskopischer Befund erhoben werden kann. 
Erst im Verlauf einiger Monate kommt es zur Opticusatrophie und einer 
damit in Zusammenhang stehenden Verschlechterung der Pupillen- 
reaktion auf Lichteinfall. Im Zusammenhang mit den Augensym- 
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ptomen ist ferner das in den späteren Krankheitsstadien vorhandene 
Augenzittern zu erwähnen. Es kennzeichnet sich durch seine Inkon- 
stanz, die große Amplitude der einzelnen ruckartigen Ausschläge, den 
Wechsel in der Richtung zu verschiedenen Zeiten und sein anfalls- 
artiges, bald mit den Gliederspasmen kombiniertes, bald isoliertes Auf- 
treten als etwas vom eigentlichen Nystagmus Wesensverschiedenes und 
kann als charakteristisches Krankheitssymptom für sich wohl keine 
Bedeutung beanspruchen. Für die Symptomatologie ungleich wich- 
tiger ist die schon recht bald auftretende Schluckstörung. Sie verrät 
bei genauer Betrachtung unschwer ihren spastischen, pseudobulbären 
Charakter; die Unversehrtheit der Kerngebiete läßt sich selbst in den 
späteren Krankheitsstadien an dem reflexmäßigen Ablauf des Schluck- 
aktes erkennen. Überdies fehlen auch hier muskuläre Atrophien. Von 
den körperlichen Störungen ist schließlich der frühzeitigen ataktischen 
Erscheinungen zu gedenken. Sensibilitätsstörungen sind zur Zeit ihres 
Auftretens noch nicht in erkennbarem Maße vorhanden. Ihr Hervor- 
treten beim Gehen und das häufige Hinfallen der Kranken machen einen 
cerebellaren Ursprung wenigstens wahrscheinlich. Die Ataxie spielt 
im weiteren Krankheitsverlauf keine große Rolle, da sie bald von den 
starken Spasmen zugedeckt wird. Nicht ganz sicher ist es, wie die bis- 
weilen schon sehr bald vorhandene Störung des Tasterkennens zu be- 
werten ist, ob sie als Herdsymptom aufzufassen ist, oder ob sie auf die 
Rechnung der allgemeinen psychischen Erschwerung zu setzen ist. In 
den etwas weiter fortgeschrittenen Krankheitsstadien ist es nicht mehr 
leicht, sich ein Bild über den Stand der psychischen Funktionen zu 
machen. Gewiß läßt die beim Beginn der Erkrankung schon im Vorder- 
grund stehende und weiterhin ständig fortschreitende psychische Schä- 
digung an einem vollständigen psychischen Zerfall in der spätesten 
Krankheitszeit nicht zweifeln. Es bleibt aber zu bedenken, daß die 
Kranken durch Verlust der wichtigsten Sinnesfunktionen und die Un- 
möglichkeit, sich infolge der hochgradigen Lähmungen verständlich 
zu machen, jeder Fühlungnahme mit der Umwelt beraubt sein können, 
ehe das psychische Geschehen ganz aufgehört hat. 

Die Diagnose der Erkrankung ist in den ersten Krankheitsmonaten 
sicherlich nicht leicht, wenn nicht unmöglich zu stellen. Zu bestimmten 
Zeiten hat sie, wie wir bereits oben erwähnten, eine gewisse Ähnlichkeit 
mit einer multiplen Sklerose. Später, wenn die Sinnesfunktionen immer 
mehr schwinden, der unaufhaltsame psychische Verfall deutlich zutage 
tritt, wenn die symmetrische spastische Lähmung der gesamten Skelett- 
muskulatur vorhanden ist und immer mehr Großhirnherdsymptome 
hervortreten, bereitet wenigstens eine topische Diagnose wohl keine 
ernstlichen Schwierigkeiten mehr, zumal das Krankheitsbild in vieler 
Beziehung der von Heubner u.a. beschriebenen diffusen Sklerose im 
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Kindesalter gleicht. Zur nosologischen Erfassung der Erkrankung ge- 
nügen jedoch nicht lediglich ihre klinischen Eigentümlichkeiten, son- 
dern dazu ist die Berücksichtigung der Heredität und der Eigenart der 
anatomischen Veränderungen unumgänglich notwendig. 

Wenn wir uns jetzt dem anatomischen Substrat der Erkrankung zu- 
wenden, so muß es als Mangel empfunden werden, daß nur einer von 
den 3 infantilen Fällen der anatomischen Untersuchung zugeführt 
werden konnte. Es erhebt sich deshalb die Frage, ob der oben beschrie- 
bene pathologisch-anatomische Befund auch auf die 2 anderen Fälle 
Anwendung finden kann. Die Beantwortung dieser Frage kann sich 
nur auf die klinische Gleichartigkeit und die Familiarität der Erkran- 
kung stützen. Als Merzbacher s. Z. seine Untersuchung über die von 
ihm und Pelizaeus gefundene familiäre Krankheit veröffentlichte, ver- 
fügte er nur über den anatomischen Befund eines Falles, den er ihr als 
anatomisches Substrat zugrunde legte. Die spätere anatomische Unter- 
suchung eines weiteren Falles durch Spielmeyer hat ihm recht gegeben. 
Analoge Schlußfolgerungen haben sich in einer großen Anzahl fami- 
liärer Krankheiten als richtig erwiesen. Wir laufen deshalb kein grö- 
Beres Wagnis, wenn wir uns unter gleichen Voraussetzungen bei un- 
seren symptomatisch und dynamisch so gleichartigen Krankheits- 
bildern desselben Analogieschlusses bedienen. Wir werden also für die 
nicht zur Autopsie gelangten infantilen Fälle in qualitativer und to- 
pischer Hinsicht gleiche Veränderungen annehmen dürfen. Nur eine 
Einschränkung werden wir machen müssen. Sie betrifft die von Prozeß- 
tempo und Lebensdauer der Kranken abhängige Quantität der Ver- 
änderungen, welche wir zur Zeit des Todes vorfinden würden. Hier 
werden wir im Falle 3 gegenüber den Fällen 1 und 2 eine Verschieden- 
heit vermuten dürfen. Sie ist aber, da sie lediglich quantitativer Natur 
sein würde, kein grundsätzlich trennendes Moment. Daher können wir 
uns in dem hier gegebenen Zusammenhang darauf beschrünken, auf 
die oben gegebene ausführliche Darstellung des anatomischen Sub- 
strates hinzuweisen. 

Wir werden uns nun nach der histopathologischen Abgrenzung gegen- 
über Erkrankungen mit áhnlichen Befunden zu fragen haben. Die Ab- 
trennung von dem Krankheitsbild der multiplen Sklerose, welche ja 
bisweilen auch zu groDen, die Ventrikel ganz oder teilweise umschlie- 
Benden Herden führen kann, ist, abgesehen von der symmetrischen An- 
lage und dem Fehlen von Herden in den Vorzugsgebieten dieser Er- 
krankung, schon auf Grund des gleichzeitigen und fast vollständigen 
Unterganges von Markscheiden und Achsenzylindern leicht durch- 
zuführen. Ebenso ist das Vorliegen einer blastomatösen Neubildung 
aus vielerlei Gründen auszuschließen, von welchen wir nur die gewaltige 
Atrophie, die symmetrische Anlage in Groß- und Kleinhirn, die Ver- 
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schonung der Rinde und das Fehlen einwandfreier Tumorzellen nennen 
wollen. 

Rein anatomisch betrachtet fällt die Erkrankung in das Gebiet der 
diffusen Hirnsklerose. Wie wenig mit einer solchen Klassifizierung aber 
gewonnen ist, zeigen die Untersuchungen von Schilder, Jakob, Schröder, 
Neubürger u.a., nach welchen unter diesem Begriff schon anatomisch 
ganz heterogene Dinge zusammengefaßt sind. Selbst das histopatho- 
logisch von Schilder so gut aus dieser Krankheitsgruppe herausgehobene 
Bild der sog. Encephalitis periaxialis diffusa läßt sich anscheinend 
wieder in ätiologisch verschiedene Erkrankungen auflösen. Sicherlich 
bedeutet unser anatomischer Befund zunächst, ganz abgesehen von dem 
hereditären Moment, die Heraushebung eines weiteren Krankheits- 
bildes aus dieser heterogenen Gruppe. Wiewohl nun die Bedeutung des 
anatomischen Substrates für die begriffliche Bestimmung einer Krank- 
heit kaum hoch genug angeschlagen werden kann, so hat seine ein- 
seitige Überbewertung doch schon oft genug zu Irrtümern geführt. 
Besonders wenn es sich um neuartige Erkrankungen handelt, müssen 
die histopathologischen Kriterien, solange nur wenige Fälle vorhanden 
sind, ihre pathognostische Brauchbarkeit erst erweisen, und dieser Nach- 
weis ist dann häufig zunächst nur unter Zuhilfenahme klinischer und 
ätiologischer Gesichtspunkte möglich. Daher verzichten wir trotz der 
Prägnanz des morphologischen Komplexes zunächst auf eine einseitige 
anatomische Determinierung. 

Mit den anatomischen Befunden anderer Autoren bei diffuser Hirn- 
sklerose brauchen wir uns hier um so weniger in eine lange Auseinander- 
setzung einzulassen, als sich unser Befund, abgesehen von den Fällen 
Krabbes mit ihnen doch nicht zu einer befriedigenden Deckung bringen 
läßt. Erwähnt sei nur, daß gegenüber der Encephalitis periaxialis Schil- 
ders, welcher gerade das Erhaltenbleiben der Achsencylinder gegenüber 
den Markscheiden als pathognostisch wichtiges Merkmal benützt, bei 
uns Markscheiden und Achsencylinder zugrunde gehen, nackte Achsen- 
cylinder im Mark daher ganz fehlen. Wie wenig zuverlässig dieses Kri- 
terium aber in seiner pathognostischen Bedeutung ist, erhellt z. B. 
schon aus dem stellenweise ganz enormen Achsencylinderausfall in 
Schilders 2. Fall. Ein weiterer Vergleichspunkt ist der in Schilders 
Fällen wie in unserem Falle zweifellos vorhandene histologische Ent- 
zündungskomplex, der je nach seiner Auslegung in eine verschiedene 
ätiologische Richtung weist. Schilder faßt ihn in allen seinen Fällen 
als den Ausdruck einer selbständigen Entzündung auf, wir haben ihn 
bei uns nur im Sinne einer symptomatischen oder reparativen Ent- 
zündung zu deuten vermocht. So scheinen die von Schilder und uns 
beschriebenen Fälle trotz mancher weitgehenden anatomischen Über- 
einstimmungen zunächst nicht vergleichbar zu sein. Die Fälle von 
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diffuser Sklerose, welche Jakob und Neubürger beschrieben haben, 
weichen durch die außerdem vorhandene starke Beteiligung des meso- 
dermalen Gewebes an der Organisation anatomisch noch mehr von den 
unseren ab. Anders verhält es sich mit der von Krabbe geschilderten 
familiären Form infantiler, diffuser Hirnsklerose. Hier läßt sich trotz 
der in manchen Punkten von der unseren abweichenden Auffassung 
des Autors schon auf Grund der Übereinstimmung des histologischen 
Befundes eine enge Verwandtschaft der von ihm beschriebenen Er- 
krankung mit der unserigen vermuten. Wir werden in einem späteren 
Abschnitt darauf zurückkommen. 

Hier wollen wir noch einige Bemerkungen über das Verhältnis des 
klinischen Bildes zum anatomischen Befund anfügen. Da wir es mit 
einem Z.N.S. zu tun haben, das ab ovo den Keim der Krankheit in sich 
trägt, so liegt der Gedanke nahe, daß sich in seinem morphologischen 
Aufbau irgendwelche Anzeichen einer fehlerhaften Anlage finden. 
Soweit die vorhandenen Zerstörungen in dem anatomisch untersuchten 
Fall eine solche Feststellung überhaupt ermöglichten, ließen sich aber, 
entsprechend der regelrechten Entwicklung der Kinder bis zum Aus- 
bruch der Krankheit, weder gröbere noch histologische Entwicklungs- 
stórungen am Nervengewebe selbst nachweisen. Kommen wir zur 
Krankheit selbst, so entspricht dem chronischen, remissionslosen, kli- 
nischen Verlauf anatomisch ein chronischer, noch nach über 4jähriger 
Krankheitsdauer stellenweise progredienter Vorgang am Nervengewebe. 
Angesichts der praktisch vollständigen Zerstörung der cerebralen Mark- 
lager verspricht es wenig Nutzen, die anatomische Bedingtheit der ein- 
zelnen, oft unbeständigen klinischen Symptome der Reihe nach dar- 
legen zu wollen. Sie sind in ihrer Gesamtheit aus den sub finem vor- 
handenen Veränderungen ableitbar. Wir werden nur ein Wort darüber 
sagen müssen, in wieweit der anfänglich vorhandene Symptomkomplex, 
die gleichzeitig vorhandenen motorischen, sensorischen und psychischen 
Erscheinungen, deren corticale Vertretungen doch räumlich weit aus- 
einanderliegen, sich mit unserer Annahme in Einklang bringen lassen, 
daß der Prozeß periventrikulär mit der Tendenz zum corticalwärts 
gerichteten Fortschreiten beginnt, daß also anfangs wenigstens noch 
größere Teile des Hemisphärenmarklagers erhalten gewesen sind. Dies 
erklärt sich m. E. ungezwungen daraus, daß die Verbindungen des 
Cortex zur Körperperipherie im zentralen Mark auf einem ver- 
hältnismäßig engen Raum beieinanderliegen, daß dadurch schon 
Zerstörungen von relativ geringer Ausdehnung gleichzeitig Ausfälle 
von Funktionen verschiedener corticaler Lokalisation machen können. 
Darauf möchten wir auch die schon beim Krankheitsbeginn vorhandene 
Herabsetzung der optischen Funktion beziehen, für welche der negative 
ophthalmoskopische Befund ja zunächst keine Erklärung bringt; denn 
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der paraventrikuläre Verlauf der Sehstrahlung von den Corp. genic. 
lat. zur Sehrinde läßt auf ihre Schädigung schon in einem sehr frühen 
Krankheitsstadium schließen. Erst späterhin tritt dann die wohl als 
selbständig anzusprechende Degeneration der Nervi und Tractus optici 
hinzu. Die von Anfang an nicht geringe psychische Veränderung mag 
zum Teil Ausdruck der Alteration der motorischen und Sinnesfunk- 
tionen sein. Zum anderen Teil ist sie aber wohl auch schon zu Beginn 
auf die Läsion der kommissuralen und intercorticalen, assoziativen Ver- 
bindungen zurückzuführen, welche in ihrem Verlauf ja gleichfalls 
großenteils die zentralen Markpartien berühren und deshalb einem früh- 
zeitigen Angriff des Prozesses ausgesetzt gewesen sind. Das cortical- 
wärts gerichtete Fortschreiten des Prozesses, dem dadurch immer mehr 
Faserverbindungen zum Opfer fallen, gibt in großen Zügen die not- 
wendigen pathologisch-anatomischen Unterlagen für das Verständnis 
des weiteren klinischen Verlaufes mit seinen hochgradigen spastischen 
Lähmungen, dem allmählichen Erlöschen der Sinnesfunktionen und 
dem vollständigen psychischen Zerfall. 

Mehr pathophysiologisches als speziell klinisches Interesse hat schließ- 
lich der Endzustand solcher Kranker, wie wir ihn in unserem Fall 2 
(Eugen @.) vor uns haben, weil wir es hier mit einem seltenen Natur- 
experiment, mit der praktisch völligen Isolierung der an sich gut erhal- 
tenen Großhirnrinde zu tun haben. Hier bietet sich die Gelegenheit, der 
prinzipiell wichtigen Frage nachzugehen, zu welchen Leistungen denn 
der seines Endhirnes beraubte Mensch noch befähigt ist. Von den 
Tieren wissen wir jà besonders aus den Untersuchungen von Goltz und 
M. Rothmann an großhirnlos gemachten Hunden, ein wie erstaunliches 
Maß von spontaner Bewegungsfähigkeit im Raume sie wiedererlangen 
können; wie sie dadurch, daß niedere Zentren gewisse Funktionen über- 
nehmen, zu komplizierten Reflexen, zu Wiedererlernung bestimmter 
Verrichtungen und selbst zu niedrigsten psychischen Regungen in den 
Stand gesetzt werden. Besonders lehrreich ist hierfür der letzthin er- 
schienene zusammenfassende Bericht H. Rothmanns über den groD- 
hirnlosen Hund, welcher über 3 Jahre am Leben erhalten werden konnte. 
Zum Studium der Frage, wie sich der Mensch ohne Großhirn verhält, 
ist man auf besondere Glücksfálle im Naturgeschehen angewiesen, und 
unsere spárlichen Kenntnisse hierüber beruhen in der Hauptsache auf 
Beobachtungen an anencephalen Mifbildungen. Bekannt ist das von 
Edinger!) beschriebene Kind ohne GroDhirn, welches über 3 Jahre alt 
geworden ist. Es hatte bei fehlendem Neencephalon ein fast vóllig nor- 
males Palaeencephalon; bei ihm entwickelten sich weder irgendwelche 
komplizierteren Spontanleistungen, noch waren höher organisierte 
Reflexvorgänge zu beobachten. Die Muskulatur war starr, die Extre- 





1) Zit. bei Brodmann und Jakob. 
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mitäten gestreckt. Ein Fall mit ähnlichen klinischen Erscheinungen, 
der eine Lebensdauer von 10 Monaten erreicht hatte, wurde neuerdings 
von A. Jakob beschrieben. Hier handelte es sich um ein Kind, dessen 
Neencephalon im Anschluß an eine schwere Geburtsschädigung nahezu 
vollstándig dem Untergang verfallen war, und bei dem auch das Striatum 
in erheblichem Maße gelitten hatte. Schon diese Beobachtungen zeigen, 
daB beim großhirnlosen Menschen andere Verhältnisse anzutreffen 
sind, als bei Sáugern mit einem relativ hochentwickelten Zentralnerven- 
system. In gleicher Weise wie die Edingersche und Jakobsche Beob- 
achtung überrascht der klinische Befund unseres Falles durch die außer- 
ordentliche Eintónigkeit der Erscheinungen besonders im Hinblick auf 
die Intaktheit der Striata und die relative Unversehrtheit der sub- 
striären, grauen Substanzen und ihrer peripherwärts verlaufenden 
Faserzüge. Wir finden ein von spastischen Contracturen beherrschtes, 
äußerst bewegungsarmes Bild, welches nur durch einige niedere Reflex- 
vorgänge belebt ist. Wenn wir von den Bewegungen absehen, welche, 
wie die konjugierte Augenablenkung tonischen oder klonischen Cha- 
rakters und die anfallsartigen Spasmen in den Extremitäten deutlich 
den Stempel cerebraler Reizerscheinungen tragen, so können wir spon- 
tane und im eigentlichen Sinne reflexartige, motorische Verrichtungen 
unterscheiden. Von ersteren fallen besonders häufiges Schreien und 
von Zeit zu Zeit auftretende rhythmische Kau- und Saugbewegungen 
auf, welche aber auch durch Berührung der Mundpartie hervorzurufen sind 
(Oppenheims EBreflex). Zu ihnen gehören aber auch die vegetativen 
Funktionen dienenden motorischen Vorgänge, welche hier keine weitere 
Berücksichtigung finden sollen, wie die Atmung, die automatische 
Urinentleerung u.a. An eigentlichen Reflexvorgängen waren zu be- 
obachten der Lidschluß bei Berührung der Cornea, Fluchtbewegungen 
bei intensiven Schmerzreizen, dabei Schreien und schmerzliches Ver- 
ziehen des Gesichtes und schließlich in Andeutungen Abwehrbewegungen 
der oberen Extremitäten nach der Richtung des Schmerzreizes hin. Wenn 
wir nun diese Lebensäußerungen mit der Funktion der noch vorhan- 
denen subcorticalen, motorischen Zentren in. Beziehung setzen wollen, 
so müssen wir freilich berücksichtigen, daß wir auch sie, ganz abgesehen 
von dem fehlenden corticalen Erregungszustrom, rein anatomisch für 
nicht mehr voll funktionstüchtig halten können. So ist der extrapyra- 
midalmotorische Apparat trotz der relativen Intaktheit des striären 
Systems sowohl in seinem rezeptorischen wie in seinem effektorischen 
Teil geschädigt, indem ihm auf der einen Seite durch die Atrophie des 
Thalamus als direktem Großhirnanteil nur mehr ungenügende Reize 
aus der sensorischen Sphäre zufließen, und indem er auf der anderen 
Seite durch die Erkrankung des Kleinhirnmarkes (sekundäre Degene- 
ration der Bindearme) keine cerebellaren Zuflüsse mehr erhält. Obgleich 
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demnach die anatomischen Voraussetzungen für ein einwandfreies, von 
corticalen Einflüssen losgelöstes Funktionieren des extrapyramidalen 
Apparates nicht mehr gegeben sind, so besteht auf Grund des relativ 
gut erhaltenen striären Systems wohl doch noch die Möglichkeit einer, 
wenn auch modifizierten Mitwirkung an dem schließlich vorhandenen 
Gesamtbild. Aus den Beobachtungen an anencephalen Mißbildungen 
insbesonders aus den Untersuchungen von Sternberg und Latzko an 
einem Hemicephalus, von dessen Z.N.S. nur das Rückenmark und die 
Oblongata bis zum Locus coeruleus ausgebildet war, geht indessen her- 
vor, daß wir hier für die meisten in unserem Falle beobachteten moto- 
rischen Phánomene keine hóhere Lokalisation als bis zum oralen Teil 
der Brücke in Anspruch zu nehmen brauchen. In gleicher Weise wie 
bei uns war das mißgebildete Wesen von Sternberg und Latzko imstande 
zu schreien, die Lider auf taktile Reize hin zu schließen und kräftige 
Saugbewegungen auszuführen. Auch fluchtartiges Zurückweichen der 
Extremitäten und selbst mimische Bewegungen bei Schmerzreizen waren 
wie in unserem Falle vorhanden. Dagegen vermerken die Autoren aus- 
drücklich, daß richtige Abwehrbewegungen in dem Sinne, wie sie bei 
unserem Kranken wenigstens rudimentär beobachtet werden konnten, 
fehlten. Diese, wenn auch nur in Andeutungen vorhandene, recht kom- 
plizierte Leistung setzt ein gewisses grobes Lokalisationsvermógen!) 
von Reizen auf der Körperoberfläche voraus, da die Bewegungen je 
nach dem Ort des Reizes in verschiedenen Richtungen erfolgten, und 
es ist sicher nicht leicht, sich eine Vorstellung von den einzelnen Vor- 
gängen zu machen, die ihr zugrunde liegen. Jedenfalls muß man ihre 
Entstehung wohl in einem hóheren Abschnitt des Z.N.S. vermuten und 
die Zusammenordnung dieser ‚lokalisierten Empfindung‘ mit einer 
automatisch erfolgenden Bewegung läßt wohl darauf schließen, daß der 
ganze Vorgang hier auf dem Reflexwege über das Striatum-Pallidum 
zustande kommt, von deren relativer Intaktheit wir uns ja überzeugen 
konnten. Diese Annahme würde der heutigen Auffassung von dem 
Zustandekommen von Einstellinnervationen im allgemeinen und auto- 
matischen Abwehrbewegungen im besonderen im striopallidären Appa- 
rat entsprechen (vgl. die Ausführungen Goldsteins in Oppenheims Lehr- 
buch). Im übrigen scheint in unserem Falle keines von den beobach- 
teten Phänomenen mit Notwendigkeit in diese höher gelegenen Ab- 
schnitte lokalisiert werden zu müssen, es sei denn, daß man ihnen eine 
Mitwirkung an dem Zustandekommen des hochgradig gesteigerten 
Muskeltonus und der Contracturstellungen zuschreiben wollte. Der 


1) Diese Art von Lokalisation hat natürlich mit der eigentlichen Lokalisation, 
deren komplizierte Verhältnisse neuerdings von Gelb und Goldstein dargelegt 
worden sind, nichts zu tun, da von einem Bewußtsein bei unserem Kranken keine 
Rede mehr sein konnte. 


Untersuchungen bei familiärer, diffuser Hirnsklerose im Kindesalter. 687 - 


ganze, in gewiß nicht geringer Ausdehnung erhaltene Komplex der oral 
von der Brücke gelegenen Kerne und Bahnen scheint hier zu einem 
mehr oder weniger ‚„stummen‘ Gebiet geworden zu sein. 

Es mag vielleicht bedenklich erscheinen, zwischen Individuen, 
welche einmal ein funktionell vollwertiges Z.N.S. besessen haben und 
solchen kurzlebigen, anencephalen Mißbildungen Vergleiche bezüglich 
der Lokalisation einzelner Verrichtungen anzustellen, da eben manche 
Funktionen in späteren Lebensabschnitten (allerdings wohl in kom- 
plizierterer Form) eine höhere zentrale Vertretung haben, andere 
früh vorhandene, lebenswichtige Reflexvorgänge, wie der rhythmische 
Saugreflex, späterhin aber verschwinden. Doch läßt sich m. E. gerade 
aus der überraschenden Ähnlichkeit der Symptombilder die Be- 
rechtigung. zu vergleichenden Rückschlüssen ableiten. Wir sehen 
im wesentlichen eine Art Zurückentwicklung auf den Stand solcher 
anencephalen Mißbildungen, einen Verlust aller im Laufe der onto- 
genetischen Entwicklung gemachten Erwerbungen, ohne daß niedere 
Zentren imstande wären, etwas von diesen erworbenen Funktionen in 
ihrer ursprünglichen Form zu übernehmen. Was auf motorischem 
Gebiet an höher koordinierten Leistungen vorhanden war, wird all. 
mählich abgebaut, und zuletzt bleiben die primitiven, reflexartigen 
Vorgänge zurück, auf denen sich im Laufe der Entwicklung der Aufbau 
vollzogen hatte. Gewissermaßen als Ersatz, als letzte vitale Reserve 
für die in Verlust geratenen, komplizierten, motorischen Verrichtungen 
der Nahrungsaufnahme treten schließlich rhythmische Saugbewe- 
gungen ähnlich denen des Neugeborenen wieder hervor. Wenn wir auf 
diese Weise in die funktionellen Verhältnisse der mit der Außenwelt 
noch in Verbindung stehenden Hirnteile einen eben allerdings nur sehr 
bescheidenen Einblick erhalten, so ist das, was in der isolierten, ihrer 
großen Assoziations- und Kommissurenfaserung beraubten, aber sonst 
noch gut erhaltenen Hirnrinde vorgeht, überhaupt nicht vorstellbar. 

Alles in allem zeigt unsere Beobachtung, daß es beim Menschen nach 
einer Isolierung der Großhirnrinde, welche praktisch dem Verlust des 
Endhirnes gleichzusetzen ist, im Gegensatz zum höher entwickelten 
Säugetier selbst nach langem Bestehen des Zustandes (das neurolo- 
gische Zustandsbild hatte sich bei unseren Kranken im letzten Lebens- 
jahr nicht mehr wesentlich geändert) nicht in nennenswertem Maße 
zur Übernahme komplizierter Leistungen durch subcorticale Zentren 
kommt. Sie zeigt aufs neue die alles beherrschende Stellung der Groß- 
hirnrinde beim Menschen und die Unselbständigkeit der subcorticalen 
Apparate, welche nach Unterbindung der corticalen Zuflüsse nur noch 
zu primitiven, spontanen und reflexmäßigen, motorischen Leistungen 
imstande sind. Diese augenfällige Diskrepanz im Abbau nervöser Funk- 
tionen bei Mensch und höherem Säugetier steht in merkwürdigem 
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Widerspruch zu der Parallelität der morphologischen Degenerations- 
vorgänge im Gehirn nach Ausschaltung der Großhirnrinde. Diesen 
scheinbaren Widerspruch löst erst die vergleichend physiologisch- 
anatomische Betrachtung, welche lehrt, daß in der aufsteigenden Tier- 
reihe die Sinnesfunktionen und komplizierteren motorischen Leistungen 
mit der höheren Organisation des Z.N.S. in die phylogenetisch jüngeren 
Teile abwandern und die subcorticalen Zentren immer mehr die Fähig- 
keit zu selbständigen Verrichtungen verlieren. Die Verhältnisse beim 
Menschen stellen dann einen Endpunkt in der phylogenetischen Ent- 
wicklung dar. 

Eine interessante Beleuchtung vom ontogenetischen Standpunkt 
aus erfahren die Dinge durch eine Beobachtung von Gamper. Er be- 
richtete kürzlich über die Feststellung, die er an einem 3 Monate alten 
Arhinencephalen machen konnte, dessen Z.N.S. nur bis zum Mittelhirn 
einschließlich gut entwickelt war. Es fehlten alle von Endhirn und 
Stammganglien unmittelbar abhängigen Bahnsysteme. Dieses Wesen 
näherte sich in seinem Verhalten zeitweilig dem normalen Säugling; 
es zeigte einen Wechsel zwischen dem Wachen und Schlafen ähnlichen 
Zuständen, ein gelegentlich recht lebhaftes Bewegungsspiel, und es war 
anscheinend sogar zum mimischen Ausdruck gewisser primitiver, 
affektiver Regungen befähigt. Auf starke taktile Reize reagierte es 
zum Teil mit Ausweichbewegungen, zum Teil mit komplexen Massen- 
bewegungen. Vergleichen wir damit die allgemeine Armut unseres 
Falles an positiven motorischen Leistungen, so scheint sich daraus zu 
ergeben, daß gewisse subcorticale Fähigkeiten, welche im unentwickelten 
Z.N.S. vorhanden sind, bzw. von ihm erworben werden können, bei 
völligem Ausfall des Palliums von den entsprechenden Zentren nicht 
wiedererlangt bzw. nicht neu erlernt werden können, nachdem sie 
einmal in Abhängigkeit von der Großhirnrinde getreten waren. 


Wir kehren nach diesen aus der Beziehung von Klinik und patho- 
logischer Anatomie sich ergebenden pathophysiologischen Erörterungen 
zu dem 2. Teil der am Eingang des Kapitels gegebenen Fragestellung 
zurück, welche die Erkrankung der großväterlichen Vorfahren betrifft. 
Nachdem wir in den vorangegangenen Darlegungen die Erkrankungen 
in der Enkelgeneration zu einem gemeinsamen Krankheitsbild haben 
vereinigen können, gilt es, sich über das Wesen der Erkrankungen der 
beiden Großväter Klarheit zu verschaffen und Gesichtspunkte aus- 
findig zu machen, welche Beziehungen zu der Krankheit der Enkel- 
generation erkennen lassen. Leider sind wir hierbei in einer viel weniger 
glücklichen Lage als bei den Enkeln, da wir keine bis in genauere Einzel- 
heiten gehende Kenntnis der Symptombilder besitzen. Immerhin 
glauben wir, daß sich mit Hilfe der bekanntgewordenen Daten, aus 
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dem zeitlich gleichen Beginn, dem gleichartigen Verlauf, der Ähnlich- 
keit der Symptomatologie und besonders aus der Vererbung gleich- 
artiger Krankheitsanlagen auf die Enkel eine einheitliche Auffassung 
ihrer Erkrankungen rechtfertigen läßt. 

Wir erinnern uns, daß die Krankheit in beiden Fällen nach voraus- 
gegangener normaler körperlicher und geistiger Entwicklung im 3. Le- 
bensjahrzehnt schleichend mit Schwäche und Steifigkeit in den Beinen 
einsetzte. Im Laufe von Jahrzehnten bildeten sich dann an Stärke 
immer mehr zunehmende Lähmungen heraus, so daß die Kranken sich 
schließlich nur noch an Stöcken fortbewegen konnten. Sehr spät wurde 
auch die Blase, in einem Falle mehr, im anderen weniger, von der Läh- 
mung ergriffen. Nach den Schilderungen der Angehörigen kann an der 
spastischen Natur der Lähmungen kein Zweifel sein. In dem einen Fall 
entstanden späterhin hochgradige Beugekontrakturen an den Beinen, 
im anderen Falle zeigten sich neben Steifigkeit motorische Reizerschei- 
nungen in Gestalt vereinzelt auftretender Zuckungen in den Beinen. 
Die oberen Extremitäten blieben zunächst frei von Lähmungen; nur 
von dem einen Fall wissen wir sicher, daß sie in der 2. Krankheitshälfte 
in stárkerem Maße in Mitleidenschaft gezogen waren. Hier war auch 
die Sprachmuskulatur nicht ganz unbeteiligt geblieben. Bei beiden 
Kranken wird von einem Zitterigwerden der Gliedmaßen bei Bewe- 
gungen berichtet, welches vielleicht als Ausdruck einer vorhandenen 
Ataxie aufzufassen ist, denn über Gefühllosigkeit in den Gliedmaßen 
haben beide Kranke geklagt. Letztere erreichte bei dem einen Kranken, 
welcher vornehmlich an Beinen und Blase gelähmt war, sogar einen 
anscheinend recht hohen Grad. Psychisch schienen die Kranken wenig- 
stens nicht in stärkerem Maße geschädigt gewesen zu sein. Die Er- 
krankung schritt sehr langsam, aber unaufhaltsam fort ohne Schübe 
oder Remissionen, bis im Alter von 60 bzw. 65 Jahren der Tod an einer 
interkurrenten Krankheit eintrat. 

Es ist nicht leicht, sich allein aus den spärlichen klinischen Daten 
eine exakte Vorstellung von Wesen und Lokalisation der Erkrankungen 
zu machen. Nur so viel können wir mit einiger Sicherheit daraus schlie- 
Ben, daB es sich in beiden Fällen um einen äußerst chronisch verlau- 
fenden, aber doch stetig progredienten Prozeß gehandelt hat, der sich 
vorwiegend im Rückenmark abgespielt, in dem einen Falle aber später- 
hin wohl mindestens auch die Medulla obl. erreicht hat. Letzteres wird 
durch die vorhandene Sprachstörung wahrscheinlich gemacht. 

Von ärztlicher Seite aus wurde uns die Erkrankung der beiden Fälle 
als Tabes bezeichnet. Allein Beginn, Symptomatologie und Verlauf 
weichen so beträchtlich vom gewöhnlichen Bild der Tabes ab, daß wir 
diese Auffassung wohl als irrtümlich hinstellen können. Viel eher könnte 
das Krankheitsbild, wollten wir es in einem fortgeschrittenen Stadium 
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im Querschnitt betrachten, an multiple Sklerose gemahnen. Aber ab- 
gesehen von der Seltenheit der echten, familiären, multiplen Sklerose 
ergeben sich ihr gegenüber bei der Betrachtung der Erkrankung in 
ihrem gesamten Verlauf doch beträchtliche Unterschiede. Natürlicher 
ist es, anstatt sich auf Grund der unzureichenden klinischen Sympto- 
matologie in fruchtlosen, diagnostischen Erörterungen zu erschöpfen, 
den Hinweisen zu folgen, welche sich aus dem Beginn im gleichen 
Lebensalter, der remissionslosen Progredienz, der Lokalisation in glei- 
chen Abschnitten des Z.N.S. und der Vererbung gleichartiger Krank- 
heitsanlagen auf die Nachkommenschaft ergeben, und welche eine ein- 
heitliche Auffassung der Erkrankungen ermöglichen. Diese Kriterien 
genügen, um die heredodegenerative Natur des Leidens zu kennzeichnen, 
und mit dieser Auffassung ist es möglich, es zu der symptomatologisch 
so verschiedenen Krankheit der Enkel in nähere Beziehung zu setzen. 
Die Betrachtung unter diesem Gesichtspunkt macht es leichter, dem 
Bedürfnis einer bestimmten nosologischen Klassifikation Rechnung zu 
tragen. Hierbei wird angesichts des Vorwiegens spastischer Erschei- 
nungen unser Augenmerk zunächst auf die von Strümpell beschriebene 
familiäre Form der spastischen Spinalparalyse gelenkt. Mit ihr ergeben 
sich vor allem im Krankheitsverlauf tatsächlich eine Reihe auffallender 
Übereinstimmungen. Doch erscheint unser Krankheitsbild damit nicht 
vollständig erschöpft zu sein; vielmehr fordern die sensiblen Erschei- 
nungen noch eine Erklärung. Bekanntlich stellen aber die familiären 
Formen der spastischen Spinalparalyse selten eine reine Pyramiden- 
bahnerkrankung dar, sondern es findet sich dabei in der Regel eine 
leichtere Entartung anderer Systeme). Es besteht dadurch ein flie- 
Bender Übergang zu den kombinierten Systemerkrankungen und diffusen 
Strangerkrankungen, und der Unterschied zwischen rein spastischen 
Formen und solchen mit sensiblen Erscheinungen ist anatomisch ge- 
sehen häufig nur ein quantitativer, je nachdem eben das eine oder an- 
dere System früher oder später bzw. mehr oder weniger von der all- 
gemeinen Faserdegeneration befallen ist. Hier dürften auch unsere 
Erkrankungen ihren Platz finden, soweit unsere dürftige Kenntnis 
ihrer Symptomatologie eine Zuteilung rechtfertigt. In der stärkeren 
oder schwächeren Degeneration der motorischen oder sensiblen Bahnen 
würden dann auch die Abweichungen der Symptombilder der beiden 
Fälle voneinander ihre Erklärung finden. 


III. Die erblichen Verhältnisse. 


Wenn man die Erkrankungen in der Großväter- und Enkelgene- 
ration je für sich lediglich nach ihrer Erscheinungsweise betrachtet, 
so wird man an ihrer heredodegenerativen Natur keinen Zweifel hegen. 


1) Vgl. auch die Ausführungen darüber in Oppenheims Lehrbuch. 
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Denn abgesehen von der Familiarität, besitzen sie in den verschiedenen 
Generationen die vornehmlich von Bing, Jendrassik und Higier hervor- 
gehobenen, pathognomonischen Kennzeichen der Homochronie, -typie 
und -topie. Den befriedigenden Schlußstein zu den Untersuchungen 
legt aber in allen solchen Fällen erst der direkte Nachweis der Here- 
dität. Wäre in unserem Material nur einer von den Großvätern in der 
beschriebenen Form erkrankt gewesen, so würde man sich mit Recht 
gefragt haben, ob angesichts der Ungleichartigkeit der Krankheiten 
der Großväter- und Enkelgeneration überhaupt eine Beziehung zwischen 
ihnen bestehe, ob nicht die Erkrankung des Großvaters vielleicht ein 
bloßer Zufall sei. Der glückliche Umstand aber, daß die beiden Groß- 
väterbrüder in der gleichen Weise erkrankt waren, schließt solche 
Bedenken aus und läßt das hereditäre Moment mit unzweifelhafter 
Klarheit hervortreten. Wir sehen dabei, daB zwei in gleicher Weise er- 
krankte männliche Individuen über ihre gesund bleibenden Töchter 
gleichgerichtete Krankheitsanlagen auf die männlichen Enkel ver- 
erben, welche bei diesen zu zwar unter sich gleichen, von denen der 
Vorfahren aber wesentlich verschiedenen Krankheiten führen. Der 
Modus der Übertragung ist durch zwei Merkmale gekennzeichnet, einmal 
durch die Rezessivität und 2. durch die @eschlechtsbegrenztheit; die weib- 
lichen Zwischenglieder, welche die Krankheitsanlage ja auch enthalten 
müssen, bleiben gesund und stellen sogenannte Konduktoren dar. Weiter- 
hin ist ein Herunterrücken des Erkrankungsalters (Anteposition) vom 
3. ins 1. Jahrzehnt zu beobachten. Ungleich wichtiger als diese in der 
Erblichkeitslehre bekannten — wenn auch bezüglich des letztgenannten 
Vorganges noch nicht allseitig anerkannten — Erscheinungen und von 
prinzipieller Bedeutung ist die Änderung des Phänotypus in der Enkel- 
generation gegenüber der Großvätergeneration. Die Tatsache, daß diese Er- 
scheinung in durchaus gleicher Weise in 2 Linien desselben Geschlechtes 
sich vollzieht, erhebt sie über den bloßen Zufall und verleiht ihr das Aus- 
sehen von etwas anscheinend Gesetzmäßigem, charakterisiert sie jeden- 
falls als einen Vorgang, der auf bestimmten, gleichartigen Ursachen be- 
ruht. Wir finden solche Beobachtungen, welche uns die Umwandlung 
der Erscheinungsform einer erblichen Anlage in so klarer, anscheinend 
gesetzmäßiger Form zeigen, nicht gerade häufig in der Literatur ver- 
zeichnet. An Klarheit und Eindeutigkeit sind dem hier beobachteten 
Vorgang nur die Ergebnisse einer Untersuchung Fleischers an die Seite 
zu stellen, welcher bei myotonischer Dystrophie nachwies, daß der mani- 
festen Myotonie mit oder ohne Katarakt mehrfach präsenile Katarakt 
in der vorhergehenden und senile Katarakt in noch höheren Genera- 
tionen vorausging. Es schien, als ob derart eine gewisse Progression 
der Krankheit innerhalb der Generationsreihe stattfände. Bei der 
grundsätzlichen Wichtigkeit, welche die Aufdeckung derartiger an- 


* 


692 W. Scholz: Klinische, pathologisch-anatomische und erbbiologische 


scheinend gesetzmäßig sich vollziehender Vorgänge für die allgemeine 
Erblichkeitslehre besitzt, lohnt es sich schon auf Grund der theore- 
tischen Unsicherheit, über diese Erscheinung in jedem einzelnen Fall 
ihren Ursachen nachzuspüren. 

Der Versuch, sich von dem Zustandekommen dieser Änderung der 
Erscheinungsform eine Erklärung zurechtzulegen, führt gleich in die 
verwickeltsten Probleme der hereditären Erkrankungen und der Erb- 
lichkeitslehre überhaupt. Im Verlauf der Erforschung der Heredode- 
generationen hatte bekanntlich die Tatsache, daß Übergänge zwischen 
verschiedenartigen Krankheitsbildern angetroffen wurden, ja, daß in 
einer Geschwisterserie mehrere durchaus verschiedene Kranheiten ex- 
quisit hereditären Charakters vorkamen (Higier, v. Rad) allmählich zu 
einer unitarischen Auffassung der heredofamiliären Syndrome geführt 
(Jendrassik), und Kollarits ist so weit gegangen, von der ,,heredode- 
generativen Krankheit“ schlechthin zu sprechen. Nach dieser Auf- 
fassung sind die verschiedenen hereditáren Syndrome nur die mannig- 
faltige Äußerung des „abiotrophischen Krankheitstypus“. Mit dem 
Emporblühen der modernen Erblichkeitslehre, welche uns in ihrer An- 
wendung auf die menschliche Pathologie die strenge Gesetzmäßigkeit 
der Vererbung mancher sehr stabiler heredofamiliärer Syndrome zeigte, 
ist diese Auffassung jedoch unhaltbar geworden, und sie hat immer mehr 
an Anhängern verloren, seitdem uns die neuere Erblichkeitsforschung 
Mittel und Wege zeigt, welche zur Erklärung wenigstens mancher der 
zunächst unergründlich erscheinenden Vorgänge dienen können. Als 
sehr fruchtbar hat sich z. B. das Prinzip der Korrelationsätiologie für 
die Erkennung der Gründe der Variabilität der Krankheitsbilder ge- 
zeigt. Neuerdings hat sich Kehrer in einem kritischen Referat gegen die 
unitarische Auffassung gewandt und eine Reihe von Gesichtspunkten 
aufgezeigt, welche eine Erklärung insbesondere auch des sogenannten 
Polymorphismus ermöglichen. An Hand von zahlreichen Beispielen 
aus der Literatur legt er im einzelnen sechs Wege dar, auf welchen das Zu- 
standekommen verschiedener Krankheitsbilder in einer oder in auf- 
einanderfolgenden Generationen gedacht werden kann. Neben der auf 
den Erfahrungen der Erbzuchtlehre fußenden Kreuzung verschieden- 
artiger Krankheitsanlagen (Modus 1) weist er auf die Kuppelung krank- 
hafter Erbanlagen an die die Lebensphasen bestimmenden Faktoren 
(J. Bauer) hin (2). Als 3. und 4. Modus nennt er die Übertragung von 
Anlagen mit der Erscheinung der antagonistischen Auswirkung (Base- 
dow und Myxödem in einer Familie) und der verschiedenen Exkursi- 
vität (Meggendorfer) bzw. Progressivität des nekrotischen Prozesses 
‚innerhalb bestimmter Funktionsverbände eines Organs. Weiterhin be- 
steht mit Bezug auf das Z.N.S. für den spezifischen Krankheitsprozeß 
die Möglichkeit der Auswahl verschiedener Gebiete (5) und schließlich 
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könne die Krankheitsanlage an verschiedenwertige Organe derselben 
oder verschiedener Gewebsart (Tuberöse Sklerose, Wilsonsche Krank- 
heit) gebunden sein (6). Diese aus einer umfassenden Kenntnis der 
Dinge gewonnene Aufzeigung programmatischer Gesichtspunkte zeigt 
uns jedenfalls, wie außerordentlich terwickelt die Verhältnisse sein 
können, und wie schwer, ja vielleicht unmöglich, es unter Umständen 
ist, ihnen mit den bis jetzt aus der experimentellen Vererbungslehre 
gewonnenen Vorstellungen und Begriffen gerecht zu werden. 

Wenn wir demnach den Versuch machen, den Ursachen der in un- 
serem Fall vorliegenden Erscheinung der Phänotypenänderung nach- 
zugehen, so sind wir uns von vornherein darüber klar, daß er zu einer 
endgültigen, klaren Lösung vielleicht nicht führen wird. Immerhin er- 
geben sich dabei auf Grund der herstellbaren Beziehungen vielleicht 
doch in eine bestimmte Richtung weisende Fingerzeige, welche bei einer 
späteren Sichtung der sich im Laufe der Zeit sammelnden Beobach- 
tungen zur Klärung erbtheoretischer Probleme beitragen können. 

Wir werden dabei natürlich den Weg einzuschlagen versuchen, wel- 
chen uns die experimentelle Erblichkeitslehre weist. Ehe wir aber nun 
z.B. die Möglichkeit einer Kreuzung krankhafter Anlagen ins Auge 
fassen, ist es notwendig, sich von der Eigenart der genotypischen Ver- 
änderungen ein möglichst klares Bild zu machen, soweit es eben unsere 
Ermittelungen gestatten. Da die Krankheitsanlage an sich einer direkten 
Beobachtung nicht zugänglich ist, so sind wir genötigt, aus ihren Aus- 
wirkungen innerhalb der Familie Rückschlüsse zu ziehen und zunächst 
einmal alles das zu berücksichtigen, was einer hereditären Genese ver- 
dächtig ist. Leider können unsere Nachforschungen nur in den letzten 
4 Generationen bezüglich des Vorkommens von hereditären Krank- 
heiten Anspruch auf Vollständigkeit machen. Von den Stammeltern 
unserer Fälle aus rückwärts haben wir nur die direkten Vorfahren zu 
Feststellung etwaiger Blutsverwandtschaft bis zu Beginn des 18. Jahr- 
hunderts ermittelt. Betrachten wir nun unsere Stammtafel, so fällt zu- 
nächst die Häufung von Nervenkrankheiten in der Nachkommenschaft 
der Schwester der an dem Symptombild der spastischen Spinalparalyse 
erkrankten Großväter (Fälle IV und V) auf, auf welche wir bereits oben 
verwiesen haben. Für drei von den vier ermittelten Fällen kann ohne wei- 
teres eine exogene Entstehung wahrscheinlich gemacht werden (2 Po- 
liomyelitis, 1 intrauterine Encephalitis?); die Genese des angeborenen 
Klumpfußes im 4. Fall bleibt zweifelhaft. Wenn auch, wie bereits ge- 
sagt, eine direkte Beziehung dieser Erkrankungen zu den hereditär be- 
dingten Fällen nicht herzustellen ist, so spricht diese Häufung doch min- 
destens für eine familiäre Anfälligkeit des Z.N.S. für exogene Noxen. 
Eine weitere bemerkenswerte Feststellung können wir in der Großväter- 
generation selbst machen. Von den zehn Nachkommen der Stammeltern 
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sind nämlich fünf totgeboren und einer im Alter von 2 Monaten gestorben. 
Bis in ein höheres Alter gesund sind nur zwei weibliche Nachkommen ge- 
blieben. Wenn wir nun hören, daß der Ehemann der Stammutter in 
1. Ehe an ,,Auszehrung infolge eines Rückenmarksleidens' gestorben 
ist, so liegt bei der großen Zahl der Totgeburten der Gedanke nahe, daß 
die Stammutter eine Lues gehabt habe, welche ihr móglicherweise durch 
ihren 1. Ehemann übertragen wurde, dessen Rückenmarksleiden man 
als Tabes ansehen könnte. Da neuerdings der Lues ein größerer Einfluß 
beim Zustandekommen von Idiovariationen zugeschrieben wird (siehe 
bei Lenz), so könnte man bei oberflächlicher Betrachtung der Dinge 
meinen, hier ein Beispiel für die Entstehung einer Idiovariation beim 
Menschen vor sich zu haben. Da jedoch gleich in der 1. Nachkommen- 
generation bei zwei Individuen eine gleichgerichtete Krankheitsanlage in 
Erscheinung tritt, so wäre man zu der Annahme genötigt, daß eine große 
Anzahl von Keimzellen der Mutter durch das syphilitische Gift in gleicher 
Weise idiokinetisch verändert worden wäre. Man müßte also der sy- 
philitischen Noxe eine ganz spezifische Wirkung auf gewisse, die Erb- 
masse zusammensetzende Faktoren zuschreiben. Diese Annahme wäre 
aber nach den experimentellen Erfahrungen über das Zustandekommen 
von Idiovariationen durch exogene Einflüsse durchaus unwahrscheinlich. 
Da wir überdies gesehen haben, daß die Krankheit sich in rezessiver 
Weise vererbt, so liegt eben in der Rezessivität ein weiteres Argument, 
welches dagegen spricht, daß die idiokinetische Schädigung erst die 
Erbmasse der Stammutter betroffen habe. Vielmehr werden wir die 
Entstehung der erblichen Krankheitsanlage weiter zurückdatieren 
müssen, und damit gewinnt auch die Rückenmarkserkrankung des 
Mannes der Stammutter in erster Ehe ein anderes Aussehen. Wenn wir 
nämlich berücksichtigen, daß zwischen ihr und ihrem ersten Mann Bluts- 
verwandtschaft besteht (siehe Stammbaum Abb. 1), so werden wir es 
eher für wahrscheinlich halten können, daß das Rückenmarksleiden 
desselben gleichfalls eine Manifestation der unseren Fällen zugrunde- 
liegenden erblichen Krankheitsanlage ist, und daß die Stammutter diese 
krankhafte Anlage von Haus aus überdeckt enthalten hat. Bei den 
direkten Vorfahren der Stammeltern unserer Fälle über 3 Generationen 
rückwärts finden wir sonst keine Anhaltspunkte für hereditäre Erkran- 
kungen. Wenn man nun die Annahme einer Lues als Ursache für die 
5 Totgeburten fallen läßt (sei es, daß sie die Keimzellen der Mutter im 
Sinne nicht lebensfähiger Idiovariationen verändert habe, sei es, daß 
sie die Lebensfähigkeit der Früchte auf dem Weg der Infektion ver- 
nichtet habe), so scheint eine plausible Erklärung hierfür zunächst nicht 
möglich. Wir wissen aber auf der anderen Seite, z. B. durch die Familien- 
untersuchungen Fleischers bei myotonischer Dystrophie, daß Totge- 
burten in so schwer belasteten Geschlechtern gern gehäuft auftreten. 
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Den Grund für diese auffällige Tatsache wird man zunächst auch in der 
abnormen Konstitution der Erbmasse suchen, wenn auch ein Weg, 
welcher eine Beziehung zu der krankhaften Anlage im engeren Sinn her- 
stellt, vorerst nicht aufzeigbar ist. Vielleicht gibt uns aber dieses Vor- 
kommnis im Zusammenhang mit der Belastung der einen Nachkommen- 
linie im Sinne einer allgemeinen Anfälligkeit des Z.N.S. einen Hinweis 
darauf, daß die Krankheitsanlage nicht einen einfachen, sondern einen 
komplizierten Aufbau besitzt. Welcher Art dieser Aufbau aber ist, 
inwieweit neben der krankhaften Abwandlung einzelner Faktoren die 
Konstellation der Gesamtheit der den Genotypus darstellenden Fak- 
toren und ihre wechselseitige Beeinflussung die Erscheinungsform mit- 
bestimmen, darüber vermögen wir uns keine klare Vorstellung zu 
machen. Der Lösung dieser Frage vermöchte man vielleicht mittels 
der genauen Festlegung des Erbganges unter Erfassung sämtlicher Mit- 
glieder des Geschlechtes näher zu kommen; doch verspricht ein solches 
Unternehmen bei dem Mangel näherer Angaben über Leben und Schick- 
sal der Mitglieder der älteren Generationen heute noch kaum den ge- 
wünschten Erfolg. 

Kehren wir nun zu dem im Mittelpunkt unseres Interesses stehenden 
Erkrankungen zurück, so konnten wir für sie immerhin eine gewisse 
Gesetzmäßigkeit im Erbgang feststellen. Diese Tatsache und die Gleich- 
artigkeit der Erkankungen innerhalb der einzelnen Generationen be- 
rechtigt uns, wenigstens jeweils für die gleichen Erkrankungen in den 
beiden Familien gleichartige genotypische Verhältnisse anzunehmen. 
Eine andere Frage aber ist es, ob nicht dem verschiedenen Phänotypus 
in den beiden Generationen eine Änderung auch des Genotypus zu- 
grundeliegt. 

Auf eine solche werden wir durch verschiedene Merkmale des Phäno- 
typus der Enkelgeneration hingewiesen, nämlich einmal durch das 
Herunterrücken des Erkrankungsalters (Anteposition), 2. durch den 
rapideren Verlauf der Erkrankung und 3. vielleicht auch durch die Ver- 
schiebung des Krankheitsprozesses in lebenswichtigere Teile des Z.N.S. 
Von einer solchen Änderung der genotypischen Struktur müßten wir 
auf Grund der gleichmäßigen Umformung des Phänotypus theoretisch 
fordern, daß sie in beiden Familien in gleicher Weise geschähe. Es 
müßten also, wenn wir unsere Untersuchungen auf den Ergebnissen der 
Erbzuchtlehre aufbauen, in beiden Familien unter sich gleiche Erb- 
faktoren zu den Anlagen der Enkel hinzutreten. Diese könnten ent- 
weder in den Erbmassen der beiden Großväterehefrauen oder der beiden 
Väter enthalten sein. Die zur Klärung der Sachlage angestellten, aus- 
gedehnten Nachforschungen in der Vorfahrenschaft haben nun das fol- 
gende, in der beigegebenen 2. Ahnentafel (Abb. 14) dargestellte, auf- 
fällige Ergebnis gehabt. 


696 W. Scholz: Klinische, pathologisch-anatomische und erbbiologische 


Wir sehen darin den gleichen Namen sowohl in der Vorfahrenschaft 
der beiden Enkelväter als auch in derjenigen der Stammutter und ihres 
Mannes in erster Ehe auftauchen. Die gesamte hier in Frage kommende 
Vorfahrenschaft stammt aus einem kleinen württ. Städtchen, das zu 
der Zeit, in welcher der gemeinsame Name anzutreffen ist, also etwa 
zu Beginn des 19. Jahrhunderts und vorher, kaum mehr als 1000 Ein- 
wohner gehabt haben dürfte. Unter diesen Umständen gewinnt es große 
Wahrscheinlichkeit, daß die Träger des gemeinsamen Namens einer Sippe 
angehören, daß demnach eine Blutsverwandtschaft sowohl zwischen 
den beiden Enkelvätern, wie mit ihren Ehefrauen besteht!). Mit dieser 
Annahme würde nicht nur die Möglichkeit des Hinzutretens neuer, unter 
sich gleicher Krankheitsanlagen zu den Erbmassen der Enkel geschaffen, 
sondern man kann besonders im Hinblick auf die Erkrankung des 
Mannes der Stammutter in 1. Ehe mit ziemlicher Wahrscheinlichkeit 

sogar darauf schließen, daß 
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Änderung des Genotypus kommen, wenn man sich dabei das Zusammen- 
treffen zweier gleicher Krankheitsanlagen vielleicht auch nicht als ein- 
fache Summation vorstellen darf. 

Die Wirkung einzelner Faktoren der veränderten Krankheitsanlage 
auf die Umgestaltung des Phänotypus wird man im einzelnen natürlich 
nicht beurteilen können. Immerhin kann man als Folge der quantita- 
tiven Steigerung eine vermehrte Durchschlagskraft der Krankheitsanlage 
erwarten, die hier dann auch am deutlichsten in der Anteposition ihren 
Ausdruck findet. Im Sinne einer qualitativen Gleichheit der Anlage in 
beiden Generationen ist vielleicht die Tatsache zu verwerten, daß ge- 
wisse Übereinstimmungen im Krankheitsprozeß vorhanden sind, inso- 
fern, als es sich in beiden Generationen um diffuse Degenerationen zentraler 
M arkfasermassen handelt. Für die größere Intensität des Krankheitspro- 


1) Weitere Nachforschungen zur Sicherstellung dieser verwandtschaftlichen 
Verhältnisse sind im Gange. 
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zesses und für seine ‚Verschiebung vom Rückenmark in das Groß- und 
Kleinhirn kommt noch die Mitwirkung anderer, nicht genotypischer Fak- 
toren in Betracht, von welchen wir vor allem die in der Entwicklungsphase 
des Individuums gelegenen für wichtig genug halten, um sie hier zuerwäh- 
nen. Wir sehen ja bei der Enkelgeneration, daß durch die Anteposition ein 
noch in der Entwicklung begriffener Organismus betroffen wird. Dabei 
findet eine Noxe aber wesentlich andere Verhältnisse vor als im erwach- 
senen Körper, denn abgesehen von der Jugendlichkeit des Z.N.S. istin den 
Korrelationen der Körperorgane zueinander — man denke nur an die in- 
neren Drüsen — die Herstellung eines konstanten Gleichgewichtes noch 
nicht erreicht. Die Pathologie des Kindes führt die Wichtigkeit solcher 
konstellativer, in der Eigenart der kindlichen Konstitution gelegener Mo- 
mente deutlich vor Augen, und so ist wohl auch hier mit der Möglichkeit 
ihrer gestaltenden Einwirkung auf den Phänotypus in der Enkelgene- 
ration zu rechnen. Vielleicht spielen solche Einflüsse nicht nur in der 
Entwicklung, sondern auch in der Rückbildung des Organismus (Kli- 
makterium, Senium) eine Rolle, und es wäre dann ja denkbar, daß darin 
ein Fingerzeig für die Aufklärung der Fleischerschen Myotonie-Kata- 
raktfälle zu sehen wäre, bei denen der Konsanguinitàt doch anscheinend 
keine größere Bedeutung zukommt. 

Aus dem Dargelegten läßt sich jedenfalls erneut die Forderung ab- 
leiten, bei hereditáren Krankheiten mit sogenannter Progression inner- 
halb der Generationsreihe erst die aus der experimentellen Vererbungs- 
lehre gewonnenen Erfahrungen erschópfend zu berücksichtigen, ehe man 
zu einer selbstándigen Entwicklung von Krankheitsanlagen oder son- 
stigen Hypothesen seine Zuflucht nimmt. Selbst wenn die anamne- 
stischen Angaben für den ersten Augenblick keinen Erfolg zu ver- 
sprechen scheinen und wenn, wie hier, eine selbstándige Progression 
anscheinend auf der Hand liegt, werden die freilich oft langwierigen und 
mühevollen Nachforschungen bisweilen doch noch eine befriedigende 
Angleichung an experimentell gesicherte Erkenntnisse erlauben. 


IV. Zur Pathogenese und zur histopathologisehen Erfassung der 
vererbbaren Grundstórung. 


Im Gegensatz zur experimentellen Pathologie, welche von bekannten 
Krankheitsursachen ausgeht und deren Einwirkung auf den Organismus 
studiert, sind wir in der menschlichen Pathologie in vielen Fällen ge- 
zwungen, den umgekehrten Weg einzuschlagen, um mit Hilfe einer Re- 
konstruktion der Vorgänge, welche zu einer feststellbaren Veränderung 
geführt haben, Rückschlüsse auf das Wesen einer unbekannten Krank- 
heitsursache zu ziehen. 

In unserem speziellen Fall haben wir uns mit einem Teil der kausalen 
Pathogenese bereits in dem die Heredität behandelnden Abschnitt be- 
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schäftigt, und wir sind dabei zu der Erkenntnis gekommen, daß wir die 
Erkrankung zu den Heredodegenerationen zu rechnen haben. Was uns 
hier im besonderen beschäftigen soll, das ist der Versuch, aus den vor- 
handenen histopathologischen Veränderungen, aus dem Verständnis 
ihrer Entstehung einen Einblick in das Wesen der vererbbaren Grund- 
störung zu erhalten, auf welcher der Krankheitsprozeß fußt. Sicher- 
lich sind diese Grundstörungen bei den einzelnen hereditären Krank- 
heiten des Nervensystems sehr verschieden geartet. Wenn man z.B. 
bei den systematischen Heredodegenerationen das Zustandekommen 
der Systemdegeneration durch eine mangelhafte Anlage oder ein Minus 
an Vitalität (Abiotrophie) bestimmter, funktionell zusammengehöriger 
Neuronengruppen erklärt, so sagt uns ein Blick auf die diffusen und 
herdförmigen Veränderungen unserer kindlichen Fälle, daß wir mit 
einer Anwendung dieser Begriffe auf die nervösen Elemente hier nicht 
auskommen. Diese Begriffe sind außer bei systematischen Degene- 
rationen wohl auch bei ubiquitären oder diffusen Vorgängen anwendbar, 
solange es sich um das Zugrundegehen ganzer Neurone oder doch ihrer 
lebenswichtigen Bestandteile handelt. Aber wir haben es ja hier nur mit 
einer teilweisen Zerstörung der einzelnen Neurone zu tun, wobei gerade 
der für ihren Fortbestand wichtige Teil, nämlich die Ganglienzelle, ver- 
schont bleibt. Auch die Nervenfasern selbst sind nicht von Anfang an 
in ihrer ganzen Ausdehnung dem Untergang verfallen, wie die herd- 
förmigen Kleinhirnveränderungen besonders deutlich zeigen; vielmehr 
erfolgt an diesen Stellen der Zerfall der Nervenfaser von einem be- 
stimmten Punkt aus allmählich in zellulipetaler Richtung. Wir können 
unseres Erachtens schon aus dieser Tatsache schließen, daß die für den 
Zerfall der Nervenfasern verantwortliche Ursache, welche auf Grund 
der erblichen Feststellungen doch eine endogene sein muß, wahrschein- 
lich nicht in den spezifisch nervösen Gewebsbestandteilen selbst gelegen 
ist. Vielmehr könnte gerade der herdförmige Charakter der Kleinhirn- 
veränderungen in dem untersuchten Fall die Vermutung nahelegen, 
daß die eigentliche Ursache überhaupt nicht im Z.N.S. zu suchen ist, 
daß letztere vielmehr durch eine zwar endogene aber cerebro-exogene 
Noxe betroffen ist. Diese Auffassung wird z. B. von Schilder im Hin- 
blick auf das in der Familiarität zum Ausdruck kommende konstitu- 
tionelle Moment in bestimmten Fällen von Encephalitis periaxialis 
diffusa, z. B. beim Haberfeld-Spielerschen Fall vertreten. Er hebt hervor, 
daß erbliche Krankheiten des Nervensystems nicht ohne weiteres auf 
eine erbliche Minderanlage des Z.N.S. zu beziehen seien, sondern daß 
letzteres auch das Erfolgsorgan einer vererbten Anomalie des Stoff- 
wechsels sein könne. Eine ähnliche Genese hält Bielschowsky bei der 
ausgesprochen hereditären Merzbacher- Pelizaeusschen Krankheit für 
möglich, indem er sich auf histologische Ähnlichkeiten mit den Befunden 
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Schilders bei der Encephalitis periaxialis diffusa stützt, welche ihrer- 
seits wieder denen der akuten Form der multiplen Sklerose nahesteht. 
Möglicherweise liege bei den Merzbacherschen Fällen das hereditäre 
Moment in einer erblichen Vulnerabilität der zentralen Nervenfasern 
gegenüber bestimmten toxischen Schädlichkeiten, welche der Orga- 
nismus dieser Kranken vielleicht selbst produziere. Nach seinem Er- 
messen kommen auch die Veränderungen der multiplen Sklerose durch 
ein Zusammenwirken solcher endogenen und exogenen Faktoren zu- 
stande. Für die Möglichkeit der Entstehung diffuser Großhirnmark- 
erkrankungen durch Einwirkung autotoxischer Schädlichkeiten könnte 
man als Beleg den von Siemerling und Creutzfeld veröffentlichten Fall 
von sklerosierender Encephalomyelitis bei Morbus Addisoni auf Grund 
von Nebennierenhypoplasie heranziehen. Der Autor selbst hält freilich 
die Annahme einer ursächlichen Beziehung zwischen Nebennieren- und 
Gehirnveränderung für nicht genügend gestützt. In einem Falle von 
diffuser Sklerose hat Walter die inneren Drüsen untersucht, ohne patho- 
logische Veränderungen zu finden. Obwohl die Schilderschen und 
Bielschowskyschen Schlußfolgerungen durch die Eigenart der histo- 
pathologischen Verhältnisse durchaus gerechtfertigt erscheinen, so sind 
doch unsere Kenntnisse von dem Wesen solcher autotoxischen Stoffe 
und von der ihnen zugrunde liegenden Stoffwechselstörung, sowie von 
den Ursachen ihrer Affinität zu den markhaltigen Faserstrukturen noch 
recht geringe. 

Wenn es sich bei unserer Erkrankung wirklich um eine Stoffwechsel- 
störung handelt, dann kann es nur eine hereditär bedingte Anomalie 
sein. Es ist bei unserem Material seinerzeit leider versäumt worden, 
die Drüsen innerer Sekretion, deren große Bedeutung für die Stoff- 
wechselvorgänge ja erwiesen ist, einer mikroskopischen Untersuchung 
zu unterziehen. Makroskopisch boten sie in dem einen Fall außer einem 
unvollständigen Descensus der Testikel sonst keine Anomalien dar; 
auch klinisch konnte an unseren Kranken keine auffällige Stoffwechsel- 
störung beobachtet werden. Hierauf können wir den Nachweis einer 
Stoffwechselanomalie also nicht gründen. Dafür gibt uns aber in dem . 
untersuchten Falle der histopathologische Befund am Z.N.S. selbst 
wertvolles Material an die Hand. Wir sahen bei der Untersuchung der 
Abbauvorgänge in der mobilisierten und der fixen Glia Abbauprodukte 
von eigentümlichem fürberischem Verhalten auftreten, welche offenbar 
abnorme Zwischenstufen darstellten; die bei gewóhnlichen Markzerfalls- 
prozessen schon in der Glia stattfindende Umwandlung der Zerfalls- 
stoffe zu mit Scharlach fárbbarem Lipoid vollzog sich in den Gliazellen 
nur in sehr geringem Maße oder auch gar nicht, sondern erst in den meso- 
dermalen Zellen der Gefäßwände oder den Körnchenzellen der Gefäß- 
lymphscheiden traten die gewöhnlichen Scharlachlipoide in größerer 
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Menge zutage. Wir hatten daraus auf eine gewisse Insuffizienz der Glia 
bezüglich ihrer Abbaufunktion geschlossen. Ähnlich scheinen die Ver- 
hältnisse in den Fällen von Krabbe zu liegen, womit unseren Schluß- 
folgerungen bezüglich der allgemeinen Bedeutung dieses Phänomens für 
eine heredodegenerative Krankheitsgruppe eine etwas breitere Grund- 
lage gegeben wäre. In ihrem eigentümlichen Verhalten gleichen diese 
Abbauzwischenstufen nun in vieler Beziehung den von Alzheimer als 
prälipoide Stoffe bezeichneten eigenartigen Substanzen bei der amau- 
rotischen Idiotie, welche sich dort in den Ganglienzellen eingelagert fin- 
den, welche sich aber háufig auch in den Gliazellen beobachten lassen. 
Auf das Vorkommen dieser Substanzen in den Gliazellen hat besonders 
Spielmeyer bei der juvenilen Form der amaurotischen Idiotie hinge- 
wiesen. Wir selbst konnten in einem Fall der juvenilen Form dieser Er- 
krankung den Nachweis führen, daß diese Substanz beim Zerfall von 
Ganglienzellen in unveránderter Form in die Zellen von Gliarosetten 
aufgenommen wurden, welche sich um die zerfallenden Ganglienzellen 
gebildet hatten, und auch bei der Umwandlung der Rosettenzellen in 
Kórnchenzellen keine weitere Veränderung erfuhren. Auch hier ent- 
standen die eigentlichen Scharlachlipoide erst in den mesodermalen 
Zellen der Gefäßwände. Ein gleiches Verhalten konnten wir in Prä- 
paraten von einer amaurotischen Idiotie beobachten, welche uns Herr 
Dr. Ostertag freundlichst zur Verfügung gestellt hatte. Hier handelte 
es sich um eine infantile Form, bei der im Großhirnmark ausgedehnte 
Zerfallsvorgánge vorhanden waren. Dabei enthielten die massenhaft 
frei im Gewebe herumliegenden Körnchenzellen mit geringen Aus- 
nahmen gleichfalls nur jene mit Sudan gelblich gefärbten Substanzen, 
während die in den Gefäßwänden aufgespeicherten Lipoide sich intensiv 
rot gefärbt hatten. Wir haben also bei der amaurotischen Idiotie, was 
die mangelnde Umsetzung abbaufähiger Stoffe in der abräumenden 
Glia anbetrifft, einen bei unserer Erkrankung analogen Vorgang vor uns. 

Mit der Bedeutung dieser Vorgänge, insbesondere der lipoidähn- 
lichen Einlagerungen der Ganglienzellen und Gliazellen für die kausale 
Pathogenese der amaurotischen Idiotie hat sich neuerdings Bielschowsky 
eingehend befaßt. Da seine Gedankengänge und Schlußfolgerungen für 
die Auffassung, welche wir von unserer Erkrankung gewinnen, von 
Bedeutung sind, wollen wir hier kurz darauf eingehen. Bielschowsky 
schließt aus dem gleichzeitigen Auftreten von Störungen im Markanbau 
und von Einlagerungen atypischer Stoffe in die Gliazellen, welche denen 
in den Ganglienzellen färberisch gleichen, daß wahrscheinlich die tro- 
phische Funktion der Glia, insbesondere ihre Tätigkeit beim Markaufbau 
und beim Lipoidstoffwechsel schwer geschädigt ist. Die atypischen Stoffe 
in den großen Gliazellen bringen dabei möglicherweise eine trophische 
Insuffizienz zum Ausdruck. Ähnlich wie bei den Gliazellen liegen die 
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Verhältnisse bezüglich der Genese der charakteristischen Einlagerungen 
in den Ganglienzellen. Hier zwingen formal pathogenetische Beobach- 
tungen, insbesonders die Persistenz des Achsencylinders bei schwerster 
Veränderung der Ursprungszelle dazu, die primäre Störung nicht in der 
spezifisch nervösen, sondern in der vegetativen Funktion der Ganglien- 
zelle, in dem Vorgang der Assimilation und der Dissimilation zu suchen. 
Der Autor schließt sich den Anschauungen Parhons, Goldsteins und 
Benders an und betont, daß die Grundstörung, welche die vegetative 
Insuffizienz der Ganglienzellen, bzw. aller vom Ektoderm abstammenden 
Zellen des Z.N.S. verursacht, in dem Fehlen oder der Minderung be- 
stimmter Fermente liegt, welche für den regulären Stoffwechsel der 
betreffenden Zellen notwendig sind. Dabei sei es zur Zeit nicht zu ent- 
scheiden, ob die Bildung dieser Fermente in den Ganglienzellen oder 
Gliazellen selbsttätig erfolge, oder ob sie von übergeordneten, hor- 
monalen Einflüssen abhängig sei. 

Wir haben die Verhältnisse bei der amaurotischen Idiotie etwas 
eingehender dargestellt, weil wir glauben, mit Hilfe der dabei obwal- 
tenden Vorgänge das Verständnis für die kausalen Beziehungen zwi- 
schen Stoffwechselstörung und Untergang spezifischen Nervengewebes 
bei unserer Erkrankung wesentlich zu erleichtern. Scheinen nun auch 
auf Grund der Analogien im Abbau manche Übereinstimmungen im 
Wesen der Grundstörung beider Erkrankungen zu bestehen, so sind 
doch auf der anderen Seite sehr erhebliche Abweichungen vorhanden. 
Sie liegen vor allem darin, daß bei unserer Erkrankung jeder Hinweis 
auf eine selbständige Anteilnahme der spezifisch nervösen Gewebs- 
bestandteile an der Stoffwechselstörung fehlt. Es steht vielmehr eine 
Stoffwechselstörung der Glia dem Zerfall einer bestimmten Art ner- 
vösen Gewebes gegenüber. Zum Verständnis des kausalen Zusammen- 
hanges ist es deshalb erforderlich, sich Rechenschaft darüber zu geben, 
welche Rolle der Glia normalerweise den zugrundegehenden Struk- 
turen, nämlich den Nervenfasern gegenüber, zufällt. Daß die Mark- 
scheide als Abkömmling der Glia bezüglich ihres Stoffwechsels in eng- 
ster Abhängigkeit von ihr bleibt, liegt auf der Hand. Wir wissen aber 
auch, daß der Stoffwechsel des Achsencylinders, obwohl er ein Bestand- 
teil der Nervenzelle selbst ist, schon aus räumlichen Gründen nicht von 
dieser selbst übernommen werden kann. Obwohl der Bestand der 
Nervenfaser als Ganzes, wie wir durch die Wallersche Degeneration 
wissen, von der Kontinuität mit der Ganglienzelle abhängig ist, fällt 
doch die eigentliche nutritive oder trophische Funktion den sie un- 
mittelbar umgebenden Gliazellen zu. Sie sorgen mit anderen Worten 
für die Zufuhr der notwendigen Nahrungsstoffe und auch für den Ab- 
transport der bei ihrer Umsetzung in der Nervenfaser entstehenden, 
nicht weiter verwendbaren Stoffe, und sie halten damit ihren Stoff- 
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wechsel im Zustand des Gleichgewichts. Der Glia fällt auch die Auf- 
gabe zu, die für den Stoffwechsel der Nervenfasern notwendigen Stoffe 
in einer ganz bestimmten chemischen Zusammensetzung und Mischung 
anzubieten. 

Wie läßt sich nun ein Zusammenhang zwischen der beobachteten 
vegetativen Störung der Glia und dem Untergang der Nervenfasern 
denken? Was wir direkt beobachten können, ist eine Insuffizienz, 
welche die dissimilatorischen Vorgänge der Gliazelle betrifft; und diese 
tritt erst in dem Augenblick klar zutage, wo die Glia durch das Angebot 
der durch den Nervenfaserzerfall entstehenden Abbaustoffe vor un- 
gewöhnliche Aufgaben gestellt ist. An den Stellen, wo die Faserstruk- 
turen noch intakt sind, entzieht sie sich dem sicheren Nachweis. Ist 
deshalb diese Stoffwechselanomalie nicht vielleicht etwas Zufälliges, 
Sekundäres, was gar keine weitere pathogenetische Bedeutung hat! 
Wir glauben, diese Frage verneinen zu dürfen. Denn die Vorgänge, 
welche der abbauenden und im weiteren Sinne allen Funktionen der 
Glia zugrunde liegen, sind im Bauplan der Zelle oder ihr funktionell 
übergeordneter Organe entwicklungsplanmäßig festgelegt. Das können 
wir aus der immer wiederkehrenden und deshalb gesetzmäßigen Gleich- 
artigkeit der Umsetzung der Abbaustoffe bei den allerverschiedensten 
Markzerfallsprozessen erkennen. Wenn wir hier also eine so auffällige 
Abweichung von diesen gewöhnlichen Vorgängen vor uns haben, so ist 
es angesichts der idiotypischen Bedingtheit der Erkrankung die natür- 
lichste Erklärung, daß wir sie analog wie bei der amaurotischen Idiotie 
auf eine von Haus aus bestehende Anomalie der den Stoffwechsel der Glia- 
zellen regulierenden Faktoren zurückführen. In dem starken Hervor- 
treten der abnormen Abbauzwischenstufen an den Stellen des Gewebs- 
zerfalles werden wir demnach nur eine quantitative Steigerung der all- 
gemein vorhandenen Funktionsanomalie sehen dürfen, die also auch 
dort als vorhanden anzusehen ist, wo im Verlauf der Erkrankung die 
Nervenfasern zunächst noch erhalten bleiben, und wo wir mit unseren 
Methoden vorläufig nicht in der Lage sind, sie überzeugend nachzu- 
weisen. Bei der schweren, färberischen Darstellbarkeit dieser Stoffe 
werden wir übrigens gar nicht erwarten können, sie in geringen Mengen 
in den fixen Gliazellen der intakten Markmassen gleich wahrnehmen 
zu können; es ist ja stellenweise sogar schwierig, sie in den typischen 
Körnchenzellen der Zerfallszonen zur Darstellung zu bringen. Einen 
Hinweis darauf, daß die Stoffwechselstörung aber im anscheinend Ge- 
sunden tatsächlich auch vorhanden ist, können wir darin sehen, daß 
wir in Fettpräparaten innerhalb der verschonten Markteile in weiten 
Zwischenräumen große Körnchenzellen mit einem farblosen Inhalt finden. 

Bei der engen Wechselbeziehung der dissimilatorischen zu den assi- 
milatorischen Vorgängen und mit Hinsicht auf die nutritive Tätigkeit 
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der Glia gegenüber der Nervenfaser erscheint uns unter den dargelegten 
Verhältnissen die Frage berechtigt, ob der Komplex jener Umsetzungs- 
prozesse in der Glia in der Weise funktioniert, wie es für den Stoff- 
wechsel und damit auf die Dauer für die Erhaltung der Nervenfaser not- 
wendig ist. Gerade im Hinblick auf die unter ähnlichen Verhältnissen 
auftretenden, schweren Störungen im Aufbau und Stoffwechsel der 
Nervenfaser bei der amaurotischen Idiotie glauben wir solchen Be- 
denken Raum geben zu dürfen. Wir werden uns die nutritive bzw. tro- 
phische Funktion vielleicht in einer anderen Art und vielleicht auch in 
einem anderen Ausmaße gestört denken müssen als bei der amauro- 
tischen Idiotie; die verhängnisvolle Folge für den Bestand der Nerven- 
faser ist aber in beiden Fällen schließlich die gleiche. 

Wie man sich den Gang der Dinge, welcher zum Zerfall der Nerven- 
fasern führt, im einzelnen vorstellen kann, ist noch eine Sache rein theo- 
retischer Erwägungen, welche wir nur mit der Andeutung einiger Mög- 
lichkeiten streifen wollen. So ist es z. B. denkbar, daß die beim nor- 
malen Stoffumsatz innerhalb der Nervenfasern entstehenden Abbau- 
stoffe von der Glia nur in ungenügender Weise abgenommen werden, 
auf diesem Wege in allmählich zunehmender Konzentration eine to- 
xische Wirkung entfalten und so den Bestand der Nervenfasern ge- 
fährden. Hierbei würden wir nur der von uns direkt beobachteten Stö- 
rung im dissimilatorischen Schenkel des Stoffwechsels Rechnung tragen. 
Wahrscheinlicher ist uns aber, daß auch die Assimilationsvorgänge 
abgeartet sind, und daß infolge mangelhafter Synthese in den Glia- 
zellen die physiologischen Nährstoffe in ungenügender Menge oder un- 
geeigneter Zusammensetzung angeboten werden, und daß vielleicht 
auch fremdartige, chemische Körper mit an die Nervenfasern hin oder 
in sie hineingelangen. Welcher Art die Abweichung auch sein mag, 
sie kann so gering sein, daß Lebensfähigkeit und Funktion der Nerven- 
faser über lange Zeit hinaus erhalten bleiben; sie braucht erst allmählich 
durch kumulative Wirkung den Charakter einer verhängnisvollen Noxe 
zu erhalten. Eine weitere Frage ist es schließlich, ob die vegetative Stö- 
rung der Glia nicht erst nach einer bestimmten Latenzzeit manifest 
wird. 

Zusammenfassend läßt sich sagen, daß wir in kausal-pathogene- 
tischer Hinsicht die Grundstörung mit größter Wahrscheinlichkeit in 
einer vegetativen Insuffizienz der Gliazellen zu suchen haben. Inner- 
halb ihrer vegetativen Funktionen scheint aber wiederum nur ein be- 
grenzter Komplex von Vorgängen stärker abgeartet zu sein. Weniger 
berührt sind wohl diejenigen Lebensvorgänge der Gliazellen geblieben, 
welche der Erhaltung ihrer Art selbst dienen, denn wir sahen ja, daß 
das gliöse Gewebe noch sehr wohl imstande war, den infolge Eintretens 
pathologischer Verhältnisse geänderten Bedürfnissen durch progressive 
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Umwandlung und Proliferation ihrer Elemente Rechnung zu tragen 
und diesen Elementen auch die morphologische Grundlage für die Ver- 
schiedenartigkeit ihrer Funktion zu geben. Allerdings kann vielleicht 
in der stellenweise mangelhaften gliósen Organisation, welche ja in den 
zentralen Teilen der ehemaligen Marklagen Anklänge an einen Status 
spongiosus aufweist, eine gewisse Beeintrüchtigung auch ihres Proli- 
ferationsvermógens erblickt werden. Die schwerere Störung scheint 
aber in denjenigen Vorgängen vorhanden zu sein, von welchen der Stoff- 
wechsel der Nervenfasern in Abhängigkeit steht. Es besteht demnach 
die pathogenetische Grundstörung mit größter Wahrscheinlichkeit in einer 
nutritiven oder trophischen Dysfunktion des gliösen Gewebes. Ob es sich 
hierbei um eine primär diesem Gewebe innewohnende Störung handelt, 
oder ob ihr hormonale Einflüsse seitens des endokrinen Systems zu- 
grunde liegen, läßt sich hier vorderhand ebensowenig entscheiden, wie 
bei der amaurotischen Idiotie. 

Unsere nächste Aufgabe besteht nun darin, die kausal-pathogene- 
tischen Schlußfolgerungen mit der formalen Pathogenese der vorhan- 
denen Veränderungen in Beziehung zu setzen. Indem wir die Grund- 
störung in das glióse Gewebe verlegen, erklärt es sich von selbst, daß 
der Prozeß völlig unsystematisch sein muß und in seiner Ausbreitung 
ganz anderen Prinzipien folgt, wie bei den eigentlich nervös-abiotro- 
phischen Erkrankungen. Wie wir sahen, war er auf die Markmassen 
der Hemisphären beschränkt, hatte im Großhirn bis auf die Fibrae 
arcuatae nahezu alle nervösen Faserstrukturen vernichtet, im Klein- 
hirnmark aber zentrale, ausgesprochen herdförmige und ganz leichte 
diffuse Veränderungen hervorrufen. Wir hatten auch in den Gehirn- 
hemisphären Anhaltspunkte dafür gefunden, daß der Prozeß in den 
zentralen Teilen radikaler gewirkt hatte und dort wahrscheinlich auch 
zuerst in Erscheinung getreten war. Diese herdförmigen Betonungen der 
Intensität des Prozesses scheinen auf den ersten Blick im Widerspruch 
zu der Annahme zu stehen, daß die Glia in ihrer Gesamtheit die Stoff- 
wechselstörung darbietet, daß letztere also ubiquitär ist. Betrachten 
wir aber die Lage der herdförmigen Veränderungen, so sehen wir, daß 
sie mit denjenigen Bezirken des Markes zusammenfallen, welche infolge 
ihrer peripheren Lage im Gefäßsystem der Hemisphären unter den 
wenigst günstigen Ernährungsbedingungen stehen. Da es sich nach un- 
serer Überzeugung kausalpathogenetisch nun ohnehin um eine Er- 
nährungsstörung handelt, so ist es nicht schwer vorstellbar, daß der 
in den Verhältnissen der Blutversorgung liegende konstellative Faktor bei 
ihrer Auswirkung sehr wesentlich mit ins Gewicht fallen und für die 
formale Pathogenese von großer Bedeutung sein kann. Sicherlich spielt 
gerade dieser Faktor auch in manchen Fällen diffuser Markerkrankung 
anderer Genese eine nicht zu unterschätzende Rolle. Auf die Not- 
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wendigkeit, solche konstellative Faktoren bei der Erforschung von 
Krankheiten zu berücksichtigen, hat neuerdings T'endeloo wieder hin- 
gewiesen. Eine weitere Schwierigkeit, welche unseren kausalpatho- 
genetischen Erklärungsversuchen im Wege zu stehen scheint, besteht 
darin, daß dem Zerstörungsprozeß nicht alle Markmassen des Z.N.S. 
anheimgefallen sind, sondern daß einzelne seiner Gebiete, wie z. B. das 
Rückenmark, weitgehend verschont bleiben und daß die grauen Sub- 
stanzen der Zerstörung erfolgreich Widerstand leisten. Die Ursachen 
hierfür mögen zum Teil in den Verschiedenheiten der Struktur und den 
darin beruhenden funktionellen Differenzen des gliösen Gewebes liegen. 
So kann man das scharfe Abschneiden des Prozesses gegenüber der 
Rinde und dem Striatum mit der höher differenzierten Struktur des 
gliösen Gewebes (Ausbildung des gliogenen Reticulums) in Zusammen- 
hang bringen, eine Anschauung, die auch Schilder bei der Encephalitis 
periaxialis diffusa vertritt. Außerdem spielt hier wiederum das Moment 
der Blutversorgung herein, da ja die grauen Substanzen mit einem un- 
gleich dichteren Capillarnetz versehen sind als die weißen. Weit schwie- 
riger aus bestimmten konstellativen Momenten heraus zu erklären ist 
aber die vorwiegende Beschränkung des Prozesses auf einzelne Ab- 
schnitte des Z.N.S. Wir haben schon weiter oben erwähnt, als es galt, 
die Ursachen der gleichartigen Änderung des Phänotypus in der Enkel- 
generation auf Grund erbbiologischer Nachforschungen aufzuklären, 
daß hier außer den in der konvergierenden Belastung liegenden erb- 
lichen Momenten vielleicht Faktoren mit im Spiele stehen, die in einer 
Eigentümlichkeit des im Wachstum befindlichen Organismus beruhen. 
In diesem Zusammenhang können wir, von den Erfahrungen der Patho- 
logie ausgehend, auf die relative Häufigkeit der diffusen Sklerosen des 
Hemisphärenmarkes im Kindesalter hinweisen, welche darauf hin- 
deutet, daß die in kompakten Massen zusammenliegenden Nerven- 
fasern der Hemisphären im kindlichen Organismus anscheinend eine 
geringere, vitale Resistenz gegenüber gewissen allgemein wirkenden 
Schädlichkeiten besitzen, als die z. B. im Rückenmark vereinigten Mark- 
fasern. Trifft diese Annahme zu, so würde bei unserer Erkrankung die 
supponierte Stoffwechselstörung, welche ja das Z.N.S. in seiner Gesamt- 
heit betrifft, zunächst in einer Alteration der Hemisphärenmarklager 
zum Ausdruck kommen; oder wenn die Intensität der Störung zu einer 
sofortigen Schädigung aller Markmassen führte, dann würden wir er- 
warten dürfen, daß die Veränderungen der Marklager einen besonders 
hohen Grad aufweisen. Unser Befund mit seinen schweren Verände- 
rungen in den Hemisphären gegenüber der nur sehr leichten, diffusen 
Degeneration der Rückenmarkstränge entspricht dem durchaus, und 
auch in den Fällen von Krabbe sind diese Intensitätsunterschiede zu 
beobachten. 
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Wir sehen in den vorgetragenen Anschauungen einen Weg, der es 
ermöglicht, uns auf Grund der geläufigen allgemein-pathologischen Vor- 
stellungen ein Bild von dem Zustandekommen der vorliegenden Ver- 
änderungen zu machen, und der vor allem auch die für den ersten Augen- 
blick widerspruchsvoll erscheinende Verknüpfung einer ubiquitären 
Schädlichkeit mit einer regional beschränkten oder doch besonders be- 
tonten Prozeßauswirkung zuläßt. Damit soll aber im Hinblick auf 
andere Heredodegenerationen keineswegs die Möglichkeit einer der 
hereditären Anlage immanenten regionalen Lokalisationstendenz ab- 
gestritten werden. Daß solche Lokalisationstendenzen auch bei an sich 
ubiquitären Erkrankungen eine Rolle spielen können, dafür haben wir 
einen Beleg in den regionalen Intensitätsunterschieden der Verände- 
rungen bei der amaurotischen Idiotie. Es sei hierbei nur an die beson- 
ders hochgradigen Kleinhirnveränderungen mancher Fälle (Biel- 
schowsky, Jansky, Sträußler u.a.) und an das bisweilen vorkommende 
Zunehmen oder Abflauen der Intensität der Veränderungen nach Med. 
obl. und Rückenmark hin erinnert. Nach welchen Prinzipien eine solche 
Lokalisationstendenz wirksam ist, das ist heute noch völlig problema- 
tisch. Ziehen wir die in der Vorfahrenschaft beobachteten Rücken- 
markserkrankungen mit in den Kreis unserer Betrachtungen, so ver- 
mittelt die Tatsache der konvergierenden Belastung mit gleichgerich- 
teten Krankheitsanlagen wohl das Verständnis für eine gleichartige 
Änderung und Intensivierung der anatomischen Auswirkung in der 
jüngeren Generation; die hereditären Befunde geben uns aber keine Er- 
klärung dafür, warum in einer Generation nur das Rückenmark, in der 
anderen vorwiegend das Gehirn betroffen ist, und warum der Prozeß 
diese Verschiebung in das oralere Gebiet des Z.N.S. erfährt. 

Schließlich sei noch eine Bemerkung über die Beziehung des histo- 
logischen Entzündungskomplexes zu der von uns als ursächlich an- 
gesehenen Stoffwechselstörung angefügt. Obgleich wir die lympho- 
cytáren Gefäßinfiltrate jedesmal an den noch progressiven Zonen der 
Veränderungen beobachten konnten, hatten wir uns nicht dazu ent- 
schlieDen kónnen, den entzündlichen Erscheinungen eine kausale Be- 
deutung beizumessen. Wir hatten sie vielmehr als eine sekundäre Er- 
scheinung angesehen, als eine Folge der an Ort und Stelle entstehenden 
Abbauprodukte. Diese wohlbekannte Erscheinung bedürfte kaum noch 
einer besonderen Beleuchtung, wenn wir nicht glaubten, Hinweise dafür 
zu haben, daß diese Art ,,eentzündlicher' Reaktion, welche schon bei 
banalen, rein degenerativen Markzerfallsprozessen mit den gewóhn- 
lichen, wir móchten sagen physiologischen, fettigen Abbauprodukten 
auftreten kann, noch eine erhóhte Erscheinungsbereitschaft zeigt, wenn 
es zur Bildung abnormer Abbauzwischenstufen kommt. Abgesehen 
davon, daß in unserem eigenen Falle einzelne Gefäße mit recht dicken 
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Lymphocytenmänteln umgeben waren, erwähnt Spielmeyer solche 
symptomatischen Entzündungserscheinungen bei der amaurotischen 
Idiotie, und wir selbst konnten uns an Präparaten des Falles Ostertags 
von amaurotischer Idiotie an den Stellen starken Markzerfalles von dem 
Vorhandensein ganz enormer, Iymphocytärer Gefäßinfiltrationen über- 
zeugen. Es scheint demnach, daß die auf vegetativen oder trophischen 
Dysfunktionen beruhenden Zerfallsvorgänge im Z.N.S. allerdings viel- 
leicht erst durch Vermittlung abnormer Abbauzwischenprodukte leicht 
zu sekundären, entzündlichen Reaktionen führen. 

Am Ende unserer pathogenetischen Darlegungen weisen wir darauf 
hin, daß die hier vorgetragenen Schlußfolgerungen nur auf der ana- 
tomischen Untersuchung eines der 3 familiären, infantilen Fälle be- 
ruhen; da wir uns jedoch bei der Gleichartigkeit der Fälle im Hinblick 
auf die Verhältnisse bei anderen familiären Erkrankungen für berech- 
tigt halten, für die nicht zur Autopsie gelangten 2 Fälle die gleichen 
histopathologischen Veränderungen anzunehmen, so glauben wir, auch 
die aus der Beobachtung morphologischer Verhältnisse gewonnenen 
pathogenetischen Anschauungen auf sie übertragen zu dürfen. Das 
grundsätzlich Neue unserer pathogenetischen Darlegungen für die Auf- 
fassung der Heredodegenerationen des Z.N.S. beruht in dem Hinweis 
darauf, daß es erbliche Erkrankungen nervös-degenerativer Natur des 
Z.N.S. gibt, bei welchen es sich nicht um eine dem spezifisch nervösen 
Gewebe innewohnende vitale Schwäche oder Minderwertigkeit handelt, 
sondern wo die primäre Ursache mit Wahrscheinlichkeit in einer tro- 
phischen Dysfunktion des gliösen, also des nicht nervösen, ektoder- 
malen Gewebes liegt. Ob dieser dystrophische Vorgang in der Glia 
selbsttätig erfolgt oder ob ihm eine genotypische, endokrine Störung 
prä- oder superponiert ist, ist vorderhand nicht zu entscheiden. Zwin- 
gende Gründe für die Annahme einer solchen endokrinen Superposition 
ließen sich hier nicht ermitteln. Bei der großen Bedeutung der Hor- 
mone für die Stoffwechselvorgänge des Organismus muß man aber 
immerhin an diese Möglichkeit denken. | 


V. Krankheitsbegriff und Nosologie. 

Die begriffliche Festlegung einer Krankheit geschieht im allge- 
meinen durch eine Vereinigung der als charakteristisch erkannten ätio- 
logischen, klinischen und pathologisch-anatomischen Merkmale. Von 
diesen Merkmalen kann nicht eines vernachlässigt oder bevorzugt wer- 
den — es sei denn, daß die klinischen sich aus den pathologisch-ana- 
tomischen ergeben — ohne daß dadurch Einseitigkeiten in der Auf- 
fassung einer Krankheit entstehen. Es brauchen z. B. ätiologische Ein- 
heiten noch keine Krankheitseinheiten im klinischen und pathologisch- 
anatomischen Sinne zu sein, und umgekehrt können unter Umständen 
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klinisch und pathologisch-anatomisch gleiche Krankheitsbilder ver- 
schiedene ätiologische Ursachen haben. Die größten Schwierigkeiten 
für die begriffliche Bestimmung liegen gewöhnlich darin, daß es nur 
relativ selten möglich ist, sich über die verschiedenen Arten von Merk- 
malen in gleicher Weise genügende Klarheit zu verschaffen und das 
Charakteristische an ihnen zu erkennen. Darauf beruht es, daß eine 
große Zahl von Krankheiten eben nur vorläufig begrifflich determiniert 
ist. Wir begegnen bei unserem Material den gleichen Schwierigkeiten. 
Sollen wir die Erkrankungen in den beiden Generationen als Krank- 
heitseinheit auffassen oder nicht? Je nach der Entscheidung werden 
wir den Krankheitsbegriff enger oder weiter fassen müssen. 

Die klinischen Bilder der Erkrankungen sind trotz mancher Über- 
einstimmung doch so verschieden, daß man eher einer Trennung das 
Wort reden möchte. Da die klinischen Befunde eine Gleichartigkeit 
des histopathologischen Prozesses aber nicht ausschließen, wird man 
sie doch nicht ohne weiteres als unbedingt trennend ansehen können. 
Andererseits sind die pathologisch-anatomischen Grundlagen der Er- 
krankung der Großvätergeneration, die nur auf Rückschlüssen aus 
dem klinischen Bild beruhen, zu unsicher, um eine Vergleichsmöglich- 
keit bezüglich des histopathologischen Prozesses zu bieten. So sind wir 
für die Betrachtung der beiden Erkrankungen unter einem gemein- 
samen Gesichtspunkt im wesentlichen auf ätiologische, d.h. hier die 
hereditären Beobachtungen angewiesen. Aus ihnen ergibt sich, daß 
beide Erkrankungen gleiche ätiologische Faktoren enthalten, daß mit 
großer Wahrscheinlichkeit der ätiologische Unterschied lediglich darin 
besteht, daß in der jüngeren Generation die gleichen ätiologischen Fak- 
toren noch einmal hinzutreten, so daß dadurch eine Art Potenzierung 
entsteht. Wenn man sich diesen Vorgang, wie gesagt, auch nicht als 
einfache Summation vorstellen darf, so erfolgt eben doch keine qua- 
litative Abwandlung der krankmachenden Ursachen in dem Sinne, daß 
nun ganz anders geartete Faktoren dazu gekommen wären. Unter 
diesen Umständen darf man die Erkrankungen in den beiden Gene- 
rationen immerhin noch als eine genetische Einheit im weiteren Sinne 
auffassen. Einen Hinweis auf die Gleichartigkeit der Ursachen kann 
man, von der anatomischen Seite aus gesehen, vielleicht darin 
erblicken, daß es sich in beiden Generationen um ausgesprochene 
Markprozesse handelt, während der quantitative Unterschied in der 
Verschiedenheit der Ausdehnung, der Intensität und des Tempos des 
Prozesses und außerdem in der größeren Durchschlagskraft der Er- 
krankung zum Ausdruck käme. Trotz mancher prinzipieller Über- 
einstimmungen sind aber die Grundlagen für die Auffassung der 
Erkrankungen beider Generationen als Krankheitseinheit auch in 
klinischem und pathologisch-anatomischem Sinne wohl zu schmale. 
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Eine Entscheidung würde der Nachweis der histopathologischen Über- 
einstimmung ermöglichen. 

Bei der Unmöglichkeit, diese pathologisch-anatomische Bedingung 
zu erfüllen, haben wir versucht, in der Literatur ähnliche Beobach- 
tungen aufzufinden, aus denen wir vielleicht noch andere als ätiolo- 
gische Hinweise für die Zusammengehörigkeit der Erkrankungen beider 
Generationen als heredodegenerative Einheit gewinnen können. Da 
in unserem Material als sichere Vergleichsbasis nur die Erkrankung der 
Enkelgeneration dienen kann, so haben wir uns nur an die als diffuse 
Hirnsklerose im Kindesalter veröffentlichten Fälle halten können. 
Wenn wir aber für die begriffliche Erfassung unserer Erkrankungen 
aus anderen Beobachtungen neue Gesichtspunkte gewinnen wollten, 
mußten wir bei der Feststellung von Gemeinsamkeiten oder gar bei 
einer Gleichstellung einen sehr strengen Maßstab anlegen. Wir haben 
deshalb aus der Zahl der als kindliche, diffuse Sklerose beschriebenen 
Erkrankungen nur diejenigen Fälle herausgegriffen, welche mindestens 
die starke Wahrscheinlichkeit einer hereditären Genese hatten und dabei 
eine weitgehende oder in den wesentlich erscheinenden Punkten völlige 
Angleichung gestatteten. Hierbei kamen eigentlich nur ein von Haber- 
feld und Spieler veröffentlichter und später von Schilder als Encepha- 
litis periaxialis diffusa charakterisierter Fall und vor allem die fami- 
liären, infantilen Fälle von Krabbe in Frage. 

Beschäftigen wir uns zunächst mit dem Haberfeld-Spieler-Schilder- 
schen Fall, so finden wir in der Familienanamnese die Angabe, daß ein 
Geschwister mit 81/, Jahren an einer ganz ähnlich verlaufenden Krank- 
heit gestorben sei. In der Tat weist das klinische Bild in der Entstehung 
und Weiterentwicklung der Krankheitssymptome eine ganz frappante 
Übereinstimmung mit unseren Fällen auf. Auch hier entwickelte sich 
der Kranke bis zu seinem 6. Jahre ganz normal. Dann traten unter Seh- 
störungen, leichten Hirnnervenerscheinungen, psychischer Verlang- 
samung und Teilnahmlosigkeit allmählich in Gemeinschaft mit atak- 
tischen Erscheinungen immer mehr zunehmende spastische Paresen in 
den Extremitäten und der Schlundmuskulatur auf. Mit der Entwick- 
lung schwerer, spastischer Kontrakturen in den Extremitäten kam es 
zu gehäuften, schmerzhaften Streckkrämpfen, welche von lautem 
Schreien begleitet waren. Die psychische Teilnahme erlosch immer 
mehr, und schließlich war die Sinnenwelt völlig ausgeschaltet. Nur in- 
tensive Schmerzreize wurden noch durch Schreien beantwortet. In 
der 2. Hälfte der Krankheit waren auch spontane, rhythmische Kau- 
und Schluckbewegungen vorhanden. Reflexverhalten, Kontraktur- 
stellungen und Ergebnisse der Lumbalpunktion gleichen ganz den Be- 
funden bei unseren Kranken. Die Erkrankung verlief Cane Remission 
chronisch progredient in über 2 Jahren letal. 
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Anatomisch fand sich ein auf das Hemisphärenmark beschränkter 
Herd, der unter teilweiser Verschonung der Fibrae arcuatae bis an die 
Hirnrinde reichte und nur die beiden Stirnpole frei ließ. Die Thalami 
waren von derber Konsistenz. Innerhalb des Herdes waren die Mark- 
scheiden völlig zugrunde gegangen, dagegen waren die Achsencylinder 
teilweise erhalten. In welch erheblichem Maße sie in diesem Falle von 
Encephalitis ,,periaxialis'" diffusa aber doch dem Untergang verfallen 
waren, zeigt am besten der hohe Grad sekundärer Degeneration der 
Pyramidenbahnen im Rückenmark. Der entstandene Defekt war durch 
eine reichliche Wucherung zelliger und faseriger Glia gedeckt. Nun wird 
die Veränderung von Schilder auf Grund zahlreich vorhandener, zum 
Teil recht betrüchtlicher, Iymphocytärer Gefäßscheideninfiltrate aber 
zu den entzündlichen gerechnet, und dadurch würde eigentlich jede 
Vergleichsmöglichkeit mit unserer Erkrankung fortfallen. Wir standen 
ja aber bei der Deutung unseres anatomischen Befundes vor der glei- 
chen Schwierigkeit, einen morphologisch zweifellos als Entzündung an- 
zusprechenden Komplex mit der Tatsache einer hereditären Krank- 
heitsursache in Einklang bringen zu müssen. Wir hatten den Vorgang 
unter Berücksichtigung der Gesamtheit der Veränderungen nicht als 
selbständige, sondern als symptomatische Entzündung (Spielmeyer) 
oder, um mit Aschoff zu sprechen, nicht als defensive, sondern als repa- 
rative Entzündung aufgefaßt. Ist diese Deutung nun nicht auch im 
Haberfeld-Spieler-Schilderschen Fall erlaubt? Man betrachte nur die 
von Spielmeyer in seinem Lehrbuch gegebene Abbildung einer sympto- 
matischen Entzündung (Abb. 283), um zu verstehen, daß wir trotz der 
zweifellos in großer Menge vorhandenen Iymphocytären Infiltrate das 
Vorliegen einer selbständigen Entzündung in dem angezogenen Falle 
für nicht erwiesen halten. Jedenfalls zwingt uns das Vorhandensein 
dieses morphologischen Komplexes in ätiologischer Hinsicht nicht, 
unter allen Umständen eine endogene Ursache auszuschließen. Daß 
in dem Haberfeld-Spielerschen, Fall im Lumbalpunktat keine entzünd- 
lichen Erscheinungen nachgewiesen werden konnten, spricht auch eher 
gegen eine Entzündung. Sicherlich bestehen im anatomischen Substrat 
noch mancherlei Abweichungen von unserem Befunde, die vielleicht 
nicht nur quantitativ zu werten sind. Wenn wir aus diesem Falle zu- 
nächst auch keinen sicheren Gewinn für die Auffassung unserer Er- 
krankung ziehen kónnen, so haben wir doch geglaubt, in Anbetracht 
der zahlreichen, auffälligen Übereinstimmungen und vor allem bei der 
Wahrscheinlichkeit seiner idiotypischen Bedingtheit nicht an ihm vor- 
übergehen zu dürfen, ohne die Berührungspunkte mit unserer Erkran- 
kung aufzuzeigen. 

Weit eindeutigere Beziehungen zu unserer Erkrankung weist aber 
das Material von Krabbe auf. Krabbe beschreibt 5 Fälle von infantiler, 
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diffuser Hirnsklerose, bei denen es sich zweimal um zwei Geschwister 
handelt; der 5. Fall steht isoliert da. Das klinische Bild läßt sich kurz 
folgendermaßen umreißen: Die in normaler Entwicklung begriffenen 
Kinder erkranken im 4.—5. Lebensmonat mit zunehmender Steifigkeit _ 
und spastischen Lähmungen der Extremitäten, welche allmählich zu 
Contracturen führen. Anfallsartige Spasmen in den Extremitäten, be- 
gleitet von heftigem Schreien, und selten auch allgemeine klonische 
Krämpfe treten im weiteren Verlauf hinzu; auch Nystagmus ist zeit- 
weilig vorhanden. Soweit feststellbar, erlöschen die Sinnesfunktionen 
allmählich, der Nervus opticus atrophiert, das Bewußtsein erlischt 
nach und nach. Gegen Ende der Erkrankung treten lähmungsartige 
Störungen des Schluckaktes auf. Der Exitus erfolgt Bann in 
der ersten Hälfte des 2. Lebensjahres. 

Es ist nur ein Geschwisterpaar genauer histopathologisch unter- 
sucht; von einem Fall des 2. Geschwisterpaares ist ein grober, histo- 
pathologischer Umriß, vom anderen Falle nur der Sektionsbefund vor- 
handen. Die histopathologischen Befunde des ersten Geschwisterpaares 
gleichen sich in allen wesentlichen Punkten. Sie sind charakterisiert 
durch eine Zerstörung der Marklager des Groß- und Kleinhirnes und den 
Gewebsersatz mittels einer reichlichen Wucherung der faserbildenden 
Glia ohne Beteiligung mesodermalen Gewebes. Die Zerstörung, bei 
welcher Markscheiden und Achsenzylinder in gleicher Weise zugrunde 
gehen, ist in den zentralen Teilen der Großhirnmarklager am inten- 
sivsten; mehr peripherwárts ist eine etwas größere Anzahl sich über- 
kreuzender Markfasern erhalten, während die Meynertschen U-Fasern 
größtenteils ganz intakt geblieben sind. Die Tractus und Nervi optici 
sind degeneriert. Im Kleinhirn reicht die Degeneration der Nerven- 
fasern und die reparative Gliose bis in die Kórnerschicht hinein. Die 
Nervenzellen der Rinde, wie der Stammganglien und der grauen Säulen 
des Rückenmarkes sind nicht verändert. Die Degeneration der ner- 
vósen Faserstrukturen nimmt nach dem Mittelhirn zu ab und setzt sich 
als sekundáre Degeneration der Pyramidenbahnen ins Rückenmark 
fort. Doch sind auch die anderen Rückenmarksstränge einer allerdings 
leichteren, diffusen Degeneration verfallen. Die Gefäßscheiden inner- 
halb des Prozeßgebietes sind mit Kórnchenzellen infiltriert; Lympho- 
cyteninfiltrate sind nicht vorhanden. Von histologischen Einzelheiten 
ist weiterhin bemerkenswert die auDerordentliche Vielgestaltigkeit der 
gewucherten, zelligen Glia, welche neben Kórnchenzellen unter anderem 
auch große, protoplasmareiche, vielfach mehrkernige Zellen in großer 
Anzahl hervorgebracht hat. Bezüglich der Art des Abbaues verdient 
als besonders wichtig hervorgehoben zu werden, daß vornehmlich in 
dem einen Fall nur sehr wenig fettige Abbauprodukte nachgewiesen 
werden konnten. Nur in den Gefäßscheiden waren fettgefüllte Kórn- 
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chenzellen vorhanden. In dem anderen Falle waren die fettartigen Ab- 
bauprodukte etwas reichlicher vorhanden; hier enthielten die Körnchen- 
zellen etwas mehr Marchigranula. Leider ist über das Ergebnis anderer 
Fettfärbungsmethoden nicht berichtet. 

Soweit ein Urteil aus den mitgeteilten Befunden möglich ist, scheinen 
die histopathologischen Veränderungen bei dem einen Fall des 2. Ge- 
schwisterpaares die gleichen gewesen zu sein. 

Der Autor betont die nosologische Zusammengehörigkeit seiner 
Fälle und faßt die Erkrankung auf Grund ihres familiären Auftretens 
und des rein degenerativen Charakters der histopathologischen Ver- 
änderungen als Heredodegeneration auf. Wir glauben, daß er sich damit 
im Recht befindet, wenn auch der direkte Nachweis der Heredität durch 
ein Vorkommen ähnlicher Erkrankungen bei den Vorfahren nicht er- 
bracht wurde. Wir können ihm aber nicht zustimmen, wenn er in ihr 
eine systematische Degeneration sieht, systematisch in dem Sinne, daß 
sie die axonalen Fortsätze der corticalen Pyramidenzellen beträfe; denn 
die Erkrankung hat ja in gleichem Maße auch die zentripetale Faserung 
befallen. Vielmehr haben wir einen gänzlich unsystematischen Prozeß 
vor uns, der mindestens in den Großhirnmarklagern insofern eine herd- 
förmige Betonung aufweist, als ausdrücklich angegeben ist, daß die Zer- 
störung in den zentralen Teilen am intensivsten ist. Die Spärlichkeit 
der fettigen Abbauprodukte führt Krabbe darauf zurück, daß der Prozeß 
abgeschlossen und der Abtransport beendigt sei. Wir glauben aber 
nicht, daß diese Erklärung für die Eigenart des Befundes ganz aus- 
reicht. Nehmen wir einmal mit dem Autor an, der Prozeß sei wirklich 
zum Stillstand gekommen, so müssen wir uns fragen, ob es den Ab- 
räumelementen möglich gewesen sei, diese enormen Mengen von Abbau- 
stoffen innerhalb der kurzen Krankheitsdauer von 6—7 Monaten — 
vom Ende des Prozesses gerechnet in einer ganz erheblich kürzeren Zeit- 
spanne — so restlos zu beseitigen. Die Erfahrungen der allgemeinen 
Histopathologie sprechen dagegen. Es erscheint uns vielmehr möglich, 
daß ähnlich wie in unserem Falle auch hier außergewöhnliche Abbau- 
stufen vorhanden sind, welche durch ihr refraktäres Verhalten Fett- 
farbstoffen gegenüber ja leicht der Aufmerksamkeit des Untersuchers 
entgehen können. 

Krabbe hebt mit Recht die Sonderstellung seiner Fälle gegenüber 
anderen diffusen Hirnsklerosen insbesondere auch gegenüber der Ence- 
phalitis periaxialis diffusa Schilders hervor. Den Hauptgrund hierfür 
móchten wir mit ihm in der idiotypischen Bedingtheit seiner 4 fami- 
liären Fälle sehen. Doch weist auch der histopathologische Befund eine 
Reihe von Unterschieden auf, daß uns hiermit gleichfalls die Möglich- 
keit einer Abtrennung gegeben erscheint, wenn man dabei auch schwan- 
kender in der Entscheidung sein kann, da es eben schwer ist, zu sagen, 
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welche von den histologischen Veränderungen auf der einen oder der 
anderen Seite als charakteristisch angesehen werden müssen. In dem 
Umstand, daß die Krabbeschen Fälle in die frühe Kindheit fielen, können 
wir kein grundsätzlich trennendes Moment gegenüber solchen erblicken, 
welche im späteren Kindesalter auftreten. 

Wenn auch die Erblichkeitsverhältnisse in dem Krabbeschen Ma- 
terial noch der Klarstellung bedürfen, so glauben wir doch auf Grund 
ihrer uns zweifelsfrei erscheinenden hereditären Genese und der Über- 
einstimmung seiner Befunde mit den unserigen eine Zusammengehörig- 
keit der von ihm und uns beschriebenen infantilen Fälle annehmen zu 
dürfen. Beachtenswert ist dabei, daß die in unserem anatomisch unter- 
suchten, infantilen Falle nur eben angedeutete diffuse Strangerkran- 
kung im Rückenmark, in den Krabbeschen Fällen offenbar viel stärker 
ausgesprochen war. Dadurch stellen sie gleichsam ein Bindeglied zu 
denjenigen Erkrankungen unseres Materials dar, bei welchen lediglich 
eine diffuse Strangerkrankung des Rückenmarkes anzunehmen war, 
nämlich zu den Erkrankungen der Großvätergeneration, indem sie 
lokalisatorisch betrachtet, die Erkrankungen der beiden Generationen 
gewissermaßen in sich vereinen. Wenn damit auch die Identität des 
histopathologischen Vorganges bei den letzteren nicht erwiesen ist, so 
ermuntert diese Feststellung doch dazu, sie unter Zuziehung der Krabbe- 
schen Fälle vorläufig einmal in dem gemeinsamen Rahmen eines he- 
redodegenerativen Syndroms zu betrachten. 

Die Merkmale dieses Syndroms bestünden dann in klinischer Hin- 
sicht in der Spastizität und stetigen Progredienz der Lähmungen, auf 
histopathologischem Gebiete in der Gebundenheit des degenerativen 
Prozesses an die weißen Substanzen des Z.N.S. bei gleichzeitiger Zer- 
störung von Markscheiden und Achsencylindern und in der unsyste- 
matischen, diffusen Ausbreitung bei symmetrischer, u. U. mehr oder 
weniger herdförmiger Anlage. Die allgemeine Gültigkeit eigenartiger, 
auf einer funktionellen Insuffizienz des gliösen Gewebes beruhenden 
Abbauvorgänge könnte wenigstens für die kindlichen Fälle wahrschein- 
lich gemacht werden. Bezüglich des Erbganges der krankhaften Anlage 
ließe sich noch nichts ganz Bestimmtes aussagen, vermutlich wäre er 
aber recessiv und in einzelnen Familien wohl auch geschlechtsbegrenzt. 
Weiterhin ist eine anscheinend mit dem Erkrankungsalter parallel 
gehende verschiedene Progressivität des Leidens festzustellen, indem 
mit sinkendem Erkrankungsalter die Krankheitsdauer rapid abnimmt. 
Sie betrug in dem bis jetzt vorliegenden Material im Mannesalter Jahr- 
zehnte, im späteren Kindesalter Jahre, im frühen Kindesalter nur Mo- 
nate. Bei konvergierender Belastung mit gleichartigen Krankheits- 
anlagen kann es zur Anteposition und damit zur Progression innerhalb 
der Generationsreihe kommen. Hierbei ist es noch eine offene Frage, ob 
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die Progression und die damit verbundene Lokalisation des Prozesses 
in zentralere Teile des Z.N.S. nur insofern mit der Anteposition ver- 
bunden sind, als sie insgesamt als Ausdruck einer Potenzierung der 
krankhaften Anlage aufgefaßt werden müssen; oder ob ein kausales 
Verhältnis zur Anteposition besteht, insofern als durch sie eine Ver- 
legung des Krankheitsausbruches in frühere Entwicklungsphasen des 
Individuums stattfindet, die nun ihrerseits einen bestimmten, gestal- 
tenden Einfluß auf das Krankheitsbild ausüben. Daß die verschieden- 
artige Lokalisation der Degeneration innerhalb des Z.N.S. kein grund- 
sätzlich trennendes Moment zu sein braucht, lehrt uns ein Blick auf eine 
andere gut abgegrenzte und einheitlich aufgefaßte, heredodegenerative 
Erkrankung, nämlich auf die hereditäre Ataxie. Es ergibt sich hierbei 
eine interessante Parallele. Wie wir nämlich bei ihr den Degenerations- 
prozeß 1. spinal, 2. cerebellar, 3. kombiniert spinal-cerebellar finden, 
so beobachten wir ihn in dem vorläufigen Rahmen unseres heredode- 
generativen Syndroms 1. spinal, 2. cerebral, 3. kombiniert spinal-cerebral 
lokalisiert. Eine weitere Übereinstimmung besteht darin, daß die ver- 
schiedenen Lokalisationstypen, welche nach Hanhart bei der heredi- 
tären Ataxie wohl innerhalb derselben Sippe, nicht aber innerhalb der- 
selben Geschwisterschaft alternieren, in unserem Material dasselbe Ver- 
halten zeigen. 

Wenn auch der Krankheitsbegriff zweifellos noch einer endgültigen 
Festlegung bedarf, so zeigt das uns zur Verfügung stehende Material 
unseres Erachtens doch, daß wir es selbst bei einer sehr weiten Fassung 
mit einem ziemlich gut abgrenzbaren, heredodegenerativen Syndrom zu 
tun hätten, welches sich bezüglich gewisser allgemeiner Verhaltungs- 
weisen anderen Heredodegenerationen angliche. Wie wir bereits sahen, 
hätte es bezüglich der auf der verschiedenen Lokalisation des Degene- 
rationsprozesses beruhenden Variabilität seiner Erscheinungsweise 
eine gewisse Ähnlichkeit mit der hereditären Ataxie; hinsichtlich der 
Affinität des Prozesses zur Marksubstanz und der unsystematischen 
Art seiner Ausbreitung stünde es unter den Heredodegenerationen der 
Merzbacher- Pelizaeusschen Krankheit am nächsten. Infolge seines offen- 
bar häufigeren Vorkommens, wenigstens in der Form der familiären, 
infantilen, diffusen Hirnsklerose, welche sich nicht, wie die Merzbacher- 
sche Erkrankung nur auf eine Familie beschränkt, erlangt es eine all- 
gemeinere klinische Bedeutung, und wir sind überzeugt, daß sich bei 
genauer Beachtung der hereditären Verhältnisse besonders unter den 
kindlichen, diffusen Sklerosen noch mehr Material zusammenfinden 
wird, welches dann noch eine präzisere Erfassung der Erkrankung er- 
möglicht. Wünschenswert wäre es vor allem, dadurch die histopatho- 
logischen Kriterien auf ihre Zuverlässigkeit und pathognomonische 
Bedeutung hin zu prüfen, um mit ihrer Hilfe auch die Erfassung der 
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sporadischen Fälle zu ermöglichen. Wie leicht man gerade bei ihnen 
durch verschieden deutbare morphologische Komplexe in ätiologischer 
Beziehung auf Irrwege geleitet werden kann, das zeigt z. B. das Vor- 
kommen des histologischen Entzündungssyndroms auch in zweifellos 
hereditären Fällen. Soweit wir bis jetzt in der pathogenetischen Er- 
kenntnis vorzudringen vermochten, liegt die Grundstörung wenigstens 
bei den infantilen Fällen in einer Stoffwechselstörung, einer trophischen 
Dysfunktion des gliösen Gewebes. Bei den Krabbeschen Fällen haben 
wir Hinweise darauf, daß die Verhältnisse bezüglich der Abbauvor- 
gänge ähnlich liegen und daß bei ihnen in Anbetracht der auch sonst 
mit den unserigen übereinstimmenden, histopathologischen Verände- 
rungen deshalb die Möglichkeit einer gleichen Pathogenese besteht. 
Ein sicherer Beweis dafür läßt sich freilich nach der Beschreibung 
Krabbes nicht führen. | 

In der Eigentümlichkeit der pathogenetischen Grundstörung wäre 
nun auch die besondere Stellung begründet, welche die hier beschrie- 
benen Erkrankungen innerhalb der Heredodegenerationen des Z.N.S. 
einnehmen würden. Sie sind, wie gesagt, insofern ein Novum, als die 
zur nervösen Degeneration führende Störung gar nicht im Nerven- 
gewebe selbst, sondern im gliösen Gewebe liegt. Sie stehen darin der 
amaurotischen Idiotie am nächsten, bei welcher es sich pathogenetisch 
um eine ubiquitäre, kombiniert nervös-gliöse Stoffwechselstörung han- 
delt, die in ihrem gliösen Anteil in ganz ähnlicher Weise in Erscheinung 
treten kann wie in unseren Fällen. Die bei dieser Erkrankung zu be- 
obachtenden systematischen Einschläge wiederum bilden eine Brücke 
zu den rein nervösen, abiotrophisch-systematischen Degenerationen, 
die z.B. in der hereditären Ataxie einen typischen Vertreter haben. 

Wir sind uns bewußt, daß unsere Beobachtungen und die daran 
geknüpften, pathogenetischen Schlüsse und klassifikatorischen Folge- 
rungen der Nachprüfung durch weitere Untersuchungen bedürfen, und 
wir verzichten deshalb entsprechend der nur vorläufigen Zusammen- 
fassung der verschiedenen Erkrankungen unter genetischen Gesichts- 
punkten darauf, eine endgültige, begrifflich bestimmende Benennung 
in Vorschlag zu bringen. Sie würde sich leichter durchführen lassen, 
wenn sich herausstellte, daß die infantilen Fälle doch als Gruppe für 
sich aufgefaßt werden müßten. Vorderhand wird man sich darauf be- 
schränken müssen, die hereditär-genetischen Gemeinsamkeiten der 
klinisch und pathologisch-anatomisch so verschiedenen Krankheiten 
der familiären, diffusen Strangerkrankung des Rückenmarks und der 
familiären, infantilen, diffusen Hirnsklerose in das rechte Licht zu 
rücken. 
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Überden Stoffwechselbeim epileptischenSymptomenkomplex*). 


Von 


Prof. Dr. Max de Crinis, 
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Mit 24 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 1. Juli 1925.) 


Das Studium des Stoffwechsels und der humoralen Veränderungen 
bei der genuinen Epilepsie haben ergeben, daß wir bei der genuinen 
Epilepsie einen pathologisch ablaufenden Stoffwechsel, vor allem der 
Eiweißkörper vor uns haben, durch welchen giftig wirkende Abbau- 
produkte und Spaltprodukte entstehen, die vor dem Anfall retiniert und 
nach dem Anfalle im Harn ausgeschieden und nachgewiesen werden 
können [Allers!), Loewe?), Pfeiffer und Albrecht*)]. H. Pfeiffer hat Er- 
krankungen wie Epilepsie, Eklampsie, Dementia praecox, Chorea minor 
u. a., bei welchen er Körper mit toxikologischem Charakter im Harn 
durch das Tierexperiment (Temperatursturz) nachweisen konnte, die er 
als Produkte eines pathologischen Eiweißzerfalles annahm, als ‚„Eiweiß- 
zerfallstoxikose‘““ bezeichnet. 

Es erhebt sich nun die Frage, wie wir uns einen solchen Eiweiß- 
zerfall vorzustellen haben und worauf der pathologisch ablaufende 
Stoffwechsel bei den einzelnen ,,Eiweiüzerfallstoxikosen ^ und im be- 
sonderen bei der Epilepsie beruht. 

Wenn wir diese Frage beantworten wollen, müssen wir zunächst 
auf die elementaren Vorgänge des Stoffwechsels, auf die Verbrennung 
oder, besser gesagt, Oxydation eingehen. Denn letzten Endes sind die 
Oxydationen die Grundvorgánge im Zellstoffwechsel, und wohl mit Recht 
sagt Abderhalden5): „Von keiner Forschung ist ein so tief gehender Ein- 
fluß auf unsere ganzen Vorstellungen über das Zelleben zu erwarten, 
wie von der Klarstellung der einzelnen Vorgänge bei der Oxydation der 
Nahrungsstoffe und ihrer Abbaustufen!“ 

Über die Oxydationsvergänge in den Zellen des Organismus erhalten 
wir Kenntnis, wenn wir die Produkte der Oxydationen nachweisen 
können und sie quantitativ verfolgen, also den Stoffwechsel studieren. 
Um eine Vorstellung über den Stoffwechsel zu bekommen, müssen wir 


*) Nacheinem Vortrage gehalten aufdem Naturforscher-Kongreß in Leipzig 1922. 
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aber die vom Organismus aufgenommenen Stoffe der Außenwelt, die zum 
Teil durch Assimilation zu integrierenden Bestandteilen des Organismus 
werden, zum Teil in charakteristischer Weise umgesetzt werden (Stoff- 
wechsel im engeren Sinne), den Auswurfstoffen gegenüberstellen. 

Volle Auskunft über die Bilanz des Stoffwechsel des Körpers mit 
der Außenwelt gibt daher nur die gleichzeitige Untersuchung seiner Ein- 
nahmen und Ausgaben, und die Gegenüberstellung dieser beiden Posten 
ermöglicht uns dann, die Bilanz des Stoffwechsels aufzustellen. Durch 
Elementaranalyse der Nahrung kann man ja den Gehalt derselben 
an den einzelnen chemischen Elementen ermitteln und dann verfolgen, 
wieviel von jedem dieser chemischen Elemente sich in den Ausscheidun- 
gen (Harn- Stuhl, Hautsekret) und in der Atemluft nachzuweisen ist. 
Da die Oxydationen an die Anwesenheit von Sauerstoff gebunden sind, 
bekommt man ein vollständiges Bild der Bilanz erst dann, wenn auch 
die vom Körper aufgenommene Sauerstoffmenge festgestellt: wird. 
Haben wir die Stoffwechselbilanz vor uns, so können wir daraus ersehen, 
ob die in der Nahrung zugeführten Nahrungsstoffe den Bedarf decken, 
oder ob der Körper von seinen Vorräten zuschießen mußte, oder endlich, 
ob ein Teil der zugeführten Nahrungsstoffe im Körper verblieben ist, 
d.h. ob es zu einem Ansatz gekommen ist. 

Die Physiologie hat uns durch das Studium des Stoffwechsels und 
seiner Bilanz grundlegende Tatsachen vermittelt und die Pathologie uns 
einen Einblick in den Ablauf des Stoffwechsels bei den verschiedenen 
Erkrankungen ermöglicht. Nicht nur die Stoffwechselerkrankungen 
konnten erst durch die methodischen Untersuchungen in ihrem Wesen 
erfaßt werden, sondern auch die übrigen Erkrankungen wurden dadurch 
in ein anderes Licht gestellt. 

Von den Gehirnkrankheiten war es vor allem die Epilepsie, welche 
vom stoffwechselchemischen Standpunkte aus studiert wurde, und vom 
Studium des Stoffwechselproblemes des epileptischen Symptomkom- 
plexes hat man sich schon vor Jahren einen Einblick in das patho- 
logische Geschehen dieser eigenartigen Krankheit erhofft. 

Von den zahlreichen Arbeiten auf diesem Gebiete haben sich aller- 
dings nicht viele mit dem Problem des Gesamtstoffwechsels befaßt, 
doch sind wir durch die gründlichen Arbeiten von Allers®), Rohde’), Tinte- 
mann!) u. a. heute so weit, daß wir den Stoffwechsel in den Grundzügen 
beurteilen können. Ich will mich im nachfolgenden nur kurz fassen 
und mit Allers das Wesentliche, die Stoffwechselveränderungen, heraus- 
greifen. 

I. Erscheinungen, welche der Pathologie der Epilepsie nicht speziell 
eigentümlich sind, sondern lediglich auf die Muskeltätigkeit und Behinde- 
rung der Atmung im Anfall (Sauerstoffverarmung) zurückzuführen und 
daher als unmittelbare Folgeerscheinung desselben aufzufassen sind. 
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So finden wir den Stoffwechsel im postparoxysmalen Stadium ver- 
ändert: Zunahme der Harnmenge, der Harnacidität, Vermehrung des 
Ammoniaks, der Harnsäure, Steigerung der Gesamtstickstoffausfuhr, 
Erhöhung des Kreatinins, des Aminostickstoffes, der Phosphorsäure 
und des organisch gebundenen Phosphors, der Harnkolloide, Auftreten 
von Milehsáure und anderen ätherlöslichen Säuren, ferner Auftreten 
von Aceton, Eiweiß und Zylindern im Harn, der auch eine Diazoreaktion 
gibt. Im Blute ist der Reststickstoff vermehrt, Milchsäure nachweisbar 
und der Antitrypsingehalt erhöht. 

Alles Erscheinungen einer Sauerstoffverarmung und dadurch Kohlen- 
säureüberladung infolge der erhöhten Muskeltätigkeit während des An- 
falles bei gleichzeitiger Behinderung der Atmung durch den Krampf. 

II. Von diesen Erscheinungen im Stoffwechsel des Epileptikers sind 
jene Vorgänge zu trennen, welche im präparoxysmalen Stadium den 
Stoffwechsel des Epileptikers charakterisieren. 

Wesentliche Erscheinungen auf dem Gebiete des Stoffwechsels im 
práparoxysmalen Stadium: Abnahme der Harnmenge, Retention des 
Stickstoffes in Form von zirkulierendem Eiweiß, Zunahme von äther- 
löslichen Säuren des Harnes und des Stickstoffgehaltes des sauren 
Atherextraktes, mitunter auch der Harnsüure, Ansteigen des anti- 
tryptischen Vermögens im Blute und ein Versiegen der Salzsäuresekretion 
des Magens. 

Das Wesentlichste nach Allers ist wohl die Stickstoffretention, die 
nicht zum Aufbau von Körpereiweiß führt, sondern als zirkulierendes 
Eiweiß nachzuweisen ist. 

Rohde?) hat durch seine Untersuchungen ein Diagramm aufgestellt, 
durch welches uns ein Überblick über die wichtigsten Stoffwechselvor- 
gänge gewährt wird. Die Untersuchungen erstreckten sich auf 8 Tage, 
während welcher Zeit 6 Anfälle an 4 aufeinanderfolgenden Tagen 
stattfanden (Kurve 1). 

Aus dieser Kurve geht hervor, daß die Stickstoffausscheidung vor 
den Anfällen deutlich herabgesetzt ist, mit den Anfällen bedeutend zu- 
nimmt, um dann wieder abzusinken. Fast parallel dazu verläuft die 
Kurve der Harnsáure, deren Bedeutung für den Anfall von einzelnen 
Autoren [Rachford!%)] besonders hervorgehoben wird. Mit dem An- 
falle steigt auch die Aciditát des Harnes und erreicht im Anfalle den 
Höhepunkt, um dann abzusinken. Entsprechend dieser Acidität ver- 
läuft parallel zu ihr die Ammoniakausfuhr. Für die Erhöhung der 
Acidität ist jedenfalls entscheidend die Vermehrung der Phosphorsäure, 
der Harnsäure und der ätherlöslichen Säuren (Milchsäure). Fassen wir 
nochmals das uns am meisten interessierende Verhalten des Stick- 
stoffes heraus, so finden wir vor dem Anfalle eine Retention der stick- 
stoffhaltigen Substanzen. 
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Von diesen Erscheinungen im Stoffwechsel bei Epilepsie ist der Ver- 
lauf der Stickstoffbilanz meines Erachtens wohl am wichtigsten, zumal 
ja die von Pfeiffer ver- 
tretene Lehre von den 
Eiweißzerfallstoxikosen 
auf die Beziehungen von 
EiweiBabbau und ge- 
wissen pathologischen 
Erscheinungen hinweist. 
Es drángt sich die Frage 
auf, wieso es zur Re- 
tention des zugeführ- 
ten Stickstoffes, der ja 
dem Eiweiß entstammt, 
kommt, und ob wirdarin 
nicht eine Stoffwechsel- 
störung erblicken kön- 
nen, die nicht nur 
im — EiweiDstoffwechsel 
allein, sondern auch im 
Stoffwechsel der anderen 
Nahrungsstoffe (Koh- 
lenhydrat und Fett) 
zum Ausdrucke kommen 
kann. Ich machte es mir 
daher zur Aufgabe, den 
Stoffwechsel der elemen- 
taren ` Nahrungsstoffe 
Kohlenhydrat, Eiweiß 
und Fett beim Epilep- 
tiker im Einzelversuch 





EE N = Ausfuhr in g 


zu studieren, indem ich -——- NH, = iiem in E ENT 
———— H- rnsaureausiu in Ui g 

den Kranken auf Kob- 7 EEN 

lenhydrat-, Eiweiß- oder ___ Körpergewicht in kg 


Fettkost setzte und den — ——— P: Fhosphoreäure : 
e pen T = Temperatur in 100 ccm !/,, N-Säure. 

Gasstoffwechsel mittels A = Acidit&t 
des Zuntz-Geppertschen SE S = Acidität d. Ätherextrakt in 100 cem 
Apparates verfolgte, le end 
oder, um im Sinne Rub- 
ners zu sprechen, die spezifisch-dynamische Wirkung der Nahrungs- 
Stoffe ermittelte. 

In der wáhrend der Verdauung produzierten Kohlensáure, die durch 
die Atemluft ausgeschieden wird, und den durch die Atemluft aufge- 
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nommenen Sauerstoff haben wir j& einen Ausdruck für die Oxydations- 
vorgänge im Körper. Kennen wir die Werte der Kohlensáureproduktion 
und der Sauerstoffaufnahme im nüchternen und ruhendem Zustande 
eines Individuums, so werden wir in dem Plus in der Kohlensäurepro- 
duktion und Sauerstoffaufnahme nach Kohlenhydrat-, Eiweiß- oder 
Fettkost einen Ausdruck für die Oxydationsvorgänge nach Einverlei- 
bung dieser Nahrungsstoffe finden, wie dies Magnus Lewy!!) durch um- 
fassende Untersuchungen unter physiologisch (gesunden) Verhältnissen 
ermittelte. Wie man sich die Oxydationsvorgänge der einzelnen Nah- 
rungsstoffe am gesunden Organismus vorzustellen hat, möchte ich im 
nachfolgenden nur in Kürze darzustellen versuchen. 

Wir wissen, daß die einzelnen organischen Nahrungsstoffe niemals 
direkt in die Stoffwechselendprodukte zerfallen, sondern zuerst hydro- 
lytisch gespalten werden. Auch diese, durch Hydrolyse entstandenen 
Bausteine werden gewiß nicht ohne weiteres in Kohlensäure und Wasser 
verwandelt, sondern noch stufenweise abgebaut, bis Produkte entstehen, 
die mehr und mehr ihre Zugehörigkeit zu einer bestimmten Gruppe von 
Nahrungsstoffen verlieren. So wissen wir z. B., daß Glykogen über zahl- 
reiche Zwischenstufen (Dextrin, Polysaccharide) zu Traubenzucker ab- 
gebaut wird. Dieser wird wahrscheinlich in Glycerinaldehyd zerlegt und 
dann entweder direkt oder über Methylglyoxal in Milchsäure übergeführt. 
Aus Milchsäure wird Brenztraubensäure und Acetaldehyd gebildet, 
aus welchem dann durch Oxydation Essigsäure und schließlich Kohlen- 
säure und Wasser entstehen. Da die Kohlenhydrate sauerstoffreiche 
Verbindungen darstellen (C,H,,0;), und zur Bildung von Wasser kein 
Sauerstoff mehr notwendig ist, da er ja schon im Moleküle enthalten ist, 
sondern nur der Sauerstoff zur Bildung von CO, gebraucht wird, anderer- 
seits auf einen Molekül verbrauchten Sauerstoffes 1 Molekül Kohlen- 
dioxyd gebildet wird — nach der Avogadroschen Regel entsprechen bei 
gleichem Druck und Temperatur, gleichen Molekülzahlen gleiche Vo- 
lumina — wird das Verhältnis von gebildetem Kohlendioxyd und ge- 
brauchtem Sauerstoff gleich 1. Wir sehen daher, daß der respiratorische 
Quotient, d. i. das Verhältnis von produziertem CO, zum verbrauchten 
O, bei der Analyse des Gasstoffwechsels nach Kohlenhydratzufuhr 
ansteigt und sich der Verhältniszahl 1 nähert oder sie auch erreicht 
[Magnus Lewy!!)]. 

Was die Oxydation von Fetten betrifft, so ist bekannt, daß die Oxy- 
dation unter paarweiser Abspaltung der endstándigen Kohlenstoffatome 
vor sich geht. Da die Fettsäuren sauerstoffarme organische Verbin- 
dungen darstellen, benótigen sie zu ihrer Oxydation mehr Sauerstoff 
als die Kohlenhydrate, und das Verhältnis von gebildeter Kohlen- 
sáure und gebrauchtem Sauerstoff nimmt den kleinsten Wert an, 
nàmlich 0,70. 
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Weit komplizierter ist die Oxydation der Eiweißmoleküle. Hier 
können wir nach Abderhalden!?) mehrere Wege, die beim Abbau einge- 
schlagen werden, verfolgen, und zwar: 1. Umwandlung der Amino- 
säuren in Amine, entweder durch Abspaltung von Kohlensäure oder durch 
Reduktion und Abspaltung von Ameisensáure. 2. Bildung der Amine 
und nachfolgende Desamidierung durch Hydrolyse. 3. Hydrolytische 
Desaminierung unter Bildung von Oxysäuren und nachträglicher Ab- 
spaltung der Kohlensäure. 4. Oxydative Desaminierung unter Bildung 
von Kohlensäure und nachträglicher Abspaltung der Kohlensäure. 
5. Bildung von Fettsäuren durch Reduktion der NH,-Gruppe (reduk- 
tive Desaminierung) 6. Kombination verschiedener Prozesse mit 
Oxydationen. 

Da die Aminosáuren ebenfalls wenig Sauerstoff enthalten, ist es 
begreiflich, daß bei der Oxydation der Eiweißkörper mehr Sauerstoff 
zugeführt werden muß, als Kohlensäure gebildet wird. Das Verhältnis 
von entstandener Kohlensäure und gebrauchtem Sauerstoff ist daher 
kleiner als 1 und beträgt 0,80. | 

Wenn wir kurz die Oxydationsprozesse am tierischen Organismus 
zusammenfassen, so können wir nochmals hervorheben, daß die Ein- 
wirkung des Sauerstoffes erst dann einsetzt, wenn aus den zusammen- 
gesetzten Nahrungsstoffen durch Hydrolyse deren Bausteine entstanden 
sind. In vielen Fällen erfolgt noch eine weitere Spaltung, bevor Oxy- 
dationsvorgänge einsetzen. Erwähnt muß in diesem Zusammenhang 
werden, was auch für den Energiestoffwechsel von größter Bedeutung 
ist, daB es thermisch gleichgültig ist, ob z. B. Zucker am offenen Feuer 
zu Kohlensäure und Wasser verbrannt wird, oder ob er wie im tierischen 
Organismus katalytisch erst in Milchsäure gespalten wird und diese zu 
Kohlensäure und Wasser oxydiert wird, da das Gesetz der konstanten 
Wärmesummen von Hess als eine spezielle Form des Gesetzes der Er. 
haltung der Energie auch für den lebenden Organismus anzunehmen ist. 

Wir können die Oxydationen im tierischen Organismus verfolgen, 
wenn wir durch die Stoffwechselbilanz erfahren, wieviel der Organismus 
von den eingeführten Nahrungsstoffen verbraucht hat. Wir kennen die 
Oxydationsprodukte und können sie auch quantitativ bestimmen. Die 
Oxydationsprodukte ermöglichen aber nicht nur in ihrer Summierung 
einen Rückschluß auf die Stoffwechselbilanz, sondern wir können auch 
aus den einzelnen Oxydationsproduken auf den Umsatz jener Nahrungs- 
stoffe schließen, bei deren Oxydation sie entstanden sind. Alle Nah- 
rungsstoffe haben ein gemeinsames Oxydationsprodukt — die Kohlen- 
säure —, und da wir wissen, daß das Verhältnis von gebildeter Kohlen- 
säure und gebrauchtem Sauerstoff für die einzelnen Nahrungsstoffe 
ein verschiedenes, aber bei jedem einzelnen Nahrungsstoff ein bestimmtes 
ist, so ermöglicht schon die Analyse des Gasstoffwechsels und die 
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Ermittlung des Verhältnisses der ausgeschiedenen Kohlensäure zum 
verbrauchten Sauerstoff einen Rückschluß darauf, von welchen Nah- 
rungsstoffen der Organismus seine Energie deckt. 

Wird andererseits dem Organismus ein Nahrungsstoff zugeführt, 
dessen Einwirkung auf den Gasstoffwechsel etwa aus physiologischen 
Versuchen bekannt ist, so können wir in dem einzelnen Falle aus der 
Analyse des Gasstoffwechsels feststellen, ob in diesem Organismus 
der Ablauf der Oxydationsvorgänge sich physiologisch verhält oder 
nicht. 

Aus dem Gasstoffwechsel können wir also auf die Oxydationsvorgänge 
und das Oxydationsvermögen schließen. 

Ich habe nun versucht, das Oxydationsvermögen des Epileptikers 
zu studieren, indem ich seinen Gasstoffwechsel nach Verabreichung der 
drei wichtigsten Nahrungsstoffe, Kohlenhydrate, Eiweiß und Fett ge- 
trennt verfolgte und ihn mit den Ergebnissen an Stoffwechselgesunden 
verglich. In der während der Verdauung produzierten Kohlensäure, die 
durch die Atemluft ausgeschieden wird und dem durch die Atemluft auf 
genommenen Sauerstoff haben wir ja einen Ausdruck für die Oxyda- 
tionsvorgänge im Körper. Kennen wir die Werte der Kohlensäure- 
produkion und Sauerstoffaufnahme nach Kohlenhydrat-, Eiweiß oder 
Fettnahrung, so können wir einen Ausdruck für die Oxydationsvorgänge 
nach Einverleibung dieser Nahrungsstoffe finden, wie dies Magnus 
Levy?!) unter physiologischen Verhältnissen bereits vor Jahren er- 
mittelt hat. 

1. Methodik. 


Zur Untersuchung des Gasstoffwechsels bediente ich mich der 
Methode von Geppert und Zuntz, die sich für kurz dauernde Versuche als 
praktisch und sehr verläßlich erwiesen hat. Die Einrichtung der Klinik 
ermóglichte es mir, den Kranken in einen anderen Raum unterzu- 
bringen als den Analysenapparat, was den großen Vorteil hat, daß der 
Kranke durch die Manipulationen am Apparate nicht gestórt wird. Bei 
der bekannten Abhängigkeit der Respiration von optischen und akusti- 
schen Reizen wird man auf diese Weise wohl die verläßlichsten Resul- 
tate erzielen. 

Um alle Reize móglichst auszuschalten, wird das Zimmer abgedunkelt 
gehalten und der Kranke mit einer Warteperson im Zimmer eingeschlos- 
sen, in dem sich auch ein Klosett befindet. 

Vor dem Versuch wurde streng darauf gesehen, daß der Kranke 
durch mindestens 12 Stunden nichts zu essen bekam, was am leich- 
testen so durchzuführen war, daß der Versuch am Morgen begonnen 
wurde. 

Der Patient mußte sich auf das Bett legen und atmete ca. 10—15 Mi- 
nuten in den Apparat, nach welcher Zeit sich die Atmung, die durch die 
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geänderte Situation, Reiz der Nasenklemme usw. im Anfang unregel- 
máBig sich verhált, beruhigt und auf den Versuch eingestellt hatte. 

Nach den 2 Analysen im nüchternen Zustande wurde der Versuch 
unterbrochen und die Mahlzeit (Tee mit Zucker, Fleisch, Speck) ver- 
abreicht. 

10 Minuten nach der Mahlzeit begann wieder der Versuch, den ich 
in den meisten Fällen so einrichten konnte, daß der Kranke durch 
2 Stunden ununterbrochen in den Apparat atmete. Länger als 2 Stunden 
ununterbrochen in den Apparat zu atmen, ist zu anstrengend, und es 
treten störende Nebenerscheinungen, Trockenheit im Munde u.a. auf. 
Daher schaltete ich nach 2 Stunden eine Pause ein und machte von da 
ab in der Stunde 2—3 Analysen, die 20—25 Minuten dauerten. So 
wurde die Untersuchung auf 6—7 Stunden ausgedehnt, was meist ohne 
Beschwerden war. 

Bei einzelnen Kranken war es durch die Symptome der Krankheit 
nicht möglich, die Analyse so durchzuführen, insbesondere bei jenen 
Fällen, die während des Versuches Anfälle bekamen. 

Die Verabreichung der Nahrungsstoffe erfolgte meist so, daß auf das 
Körpergewicht Rücksicht genommen wurde. Öfters wurde jedoch vom 
Kranken nicht die ganze auf sein Körpergewicht berechnete Nahrung 
genommen, und ich habe es unterlassen, die Kranken zu nötigen, gegen 
ihren Willen zu essen. In solchen Fällen wurde die Stoffwechselberech- 
nung durch die entsprechende Proportion ergänzt. 

Im Auszuge folgen die Krankengeschichten der untersuchten Pa- 
tienten. 

2. Krankengeschichten. 

Fall I. Sch., Marie, 20 Jahre. Gärtnerskind aus Graz. 60 kg. 

Anamnese: Leidet seit 11 Jahren an Krampfanfällen, die anfangs nur all- 
monatlich auftraten, seit 4 Jahren jedoch häufiger kamen und namentlich zur Zeit 
der Menses. Zumeist treten die Anfälle im Schlafe auf und beginnen mit Zuckungen 
in den Extremitäten, Bewußtlosigkeit und Blaufárbung des Gesichtes. Die Krämpfe 
dauern oft 3—4 Minuten. Die in letzter Zeit sich besonders häufenden Anfälle 
veranlaßten die Patientin das Spital aufzusuchen. 

Somatisch: Schädel ist mittelgroß, länglich, ohne besondere Schalldifferenzen; 
Umfang 55cm, Ohr-Ohrlinie 36cm. Die Pupillen sind gleichweit, reagieren 
prompt auf Licht und Akkommodation. Die Sehnenreflexe sind herabgesetzt. 
Apicitis bilateralis. 

Befund: Psychicus: Die Merkfühigkeit ist ziemlich stark herabgesetzt, ebenso 
die Begriffsbildung und die kombinatorische Fähigkeit. Die Assoziationsprüfung 
nach Sommer ergibt: verlängerte Reaktionszeiten und Ichbeziehungen. 

Anfall: Meist typisch (tonisch-klonische Krämpfe, Bewußtseinsverlust), 
einige Male konnten auch während der Anfälle hysteriforme Züge beobachtet 
werden. 

Fall 2. K., Johann, 18 Jahre. Tischler aus Graz. 56,8 kg. 

Anamnese: Die ersten Anfälle traten im 9. Lebensjahre auf, und zwar in 
Intervallen von 14 Tagen. Zwischen dem 10. und 12. Lebensjahre setzten die 
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Anfälle gänzlich aus und traten dann wieder l4tägig auf. Sie gingen mit Bewußt- 
losigkeit einher, nachher bestanden immer starke Kopfschmerzen. 

Somatisch: Schädel: Biparietaler Durchmesser 12 cm; bitemporaler Durch- 
messer 13,7 cm; fronto-occipitaler Durchmesser 16,9 cm; mento-occipitaler Durch- 
messer 21,4 cm. 

Pupillen: Die rechte ist weiter als die linke, beide sind über mittelweit, die 
rechte ist entrundet; reagieren prompt und ausgiebig auf Licht und Akkommodation. 
Die sympathische Reaktion ist kaum auslösbar. Die Schilddrüse ist leicht ver- 
größert. Die Reflexe zeigen keinerlei Abweichen von der Norm. Muskensche 
Zonen (D,—D;). 

Anfall (am 31. VII. beobachtet): Beginn mit einem Aufschrei, Bewußtseins- 
verlust, zuerst Krämpfe der Extremitäten tonischer Art, später tonisch-klonisch, 
Verkrampfen der Finger, Schaum vor dem Mund, Dauer des Anfalles !/, Minute. 
4 Stunden nach dem Anfall ist Pat. noch etwas benommen, fühlt sich matt und 
schwach. Somatisch: Pupillenreaktion prompt, Sehnenreflexe lebhaft, Babinski 
beiderseits angedeutet. 

Befund: Psychicus: Die Assoziationsprüfung nach Sommer ergibt Erklärungs- 
assoziationen, Ichbeziehungen und verlängerte Reaktionszeiten. 

Fall 3. O., Rudolf, 13 Jahre. Gymnasiast aus Kleinstätten. 43 kg. 

Anamnese: Großvater Potator, Vater ebenfalls. Mit 2 Jahren schwere Lungen- 
entzündung. Gute Schulerfolge. Ca. 1*/, Jahre vor der Aufnahme die ersten 
Anfälle. 

Somatisch: Schädelumfang 58 cm, Ohr-Ohrlinie 41 cm. Hydrocephaler Typus, 
keine Klopfempfindlichkeit. Reflexe ungestórt. Patellarsehnenreflex sehr lebhaft. 

Befund: Psychicus: Keine Merk., Gedächtnis- und Urteilsstórungen. 

Anfälle: Meist im Intervall von 8—10 Tagen auftretend, mitunter serien- 
weise (bis zu 5 im Tage). Stürzt ohne Schrei zusammen, Zuckungen im Gebiete 
des linken Mundwinkels, Krámpfe zuerst tonisch, dann klonisch, Pupillen maximalst 
erweitert, lichtstarr, Augen nach links gerichtet, Dauer ca. 1 Minute. Nachher 
meist tiefer Schlaf. 

Der aus therapeutischen Gründen ausgeführte Anton- Brahmannsche Balken- 
stich blieb ohne Erfolg. 

Fall 4. E., Paula, 29 Jahre. Verkäuferin aus Graz. 52 kg. 

Anamnese: Großeltern Alkoholiker. Eine Schwester epileptisch. Seit der 
Pupertät Anfälle, meist zur Zeit der Menses; war bereits vor 1 Jahr wegen An- 
fällen auf der Klinik. 

Somatisch: Schädel o. B. Reflexe ungestört. An der Zunge Narben von 
Zungenbissen. 

Befund: Psychicus: Herabgesetzte Merkfähigkeit, Ermüdbarkeit bei Rechen- 
leistungen. Gesamtwissen sonst dem Bildungsgrade entsprechend. 

Anfall: Tonisches und klonisches Krampfstadium, Bewußtlosigkeit, Schaum 
vor dem Mund, nach dem Anfalle Sehnenreflexe gesteigert. 

Fall5. P., Marie, 19 Jahre. Bankschreiberin aus Radkersburg. 59 kg. 

Anamnese: Familienanamnese belanglos. Mit 15 Jahren die ersten Menses. 
Vor 5 Jahren Grippe, im selben Jahre die ersten Anfälle. Vor der Aufnahme fast 
jede Nacht Anfälle. 

Somatisch: Schädel o. B. Reflexe o. B. Kopfröntgenbild: Anzeichen für 
Steigerung des Schädelinnendruckes. 

Befund: Psychicus: Keine ausgesprochenen Merk-, Gedächtnis- und Urteils- 
störungen. 

Anfälle: Nach Intervallen von 4— 8 Tagen mehrfach und oft einige Tage 
hindurch auftretend. Anfälle typisch, tonisch-klonisches Stadium, lichtstarre 
Pupillen. Nach dem Anfalle große körperliche Ermüdbarkeit, Babinski. 
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Soll 6. S., Marie, 25 Jahre. Dienstmädchen aus Untersteiermark. 59 kg. 

Anamnese: Familienanamnese belanglos. Gute Schulerfolge, ersten Menses 
mit 16 Jahren. Vor 4 Jahren Sturz auf den Kopf, darauf 2 Tage Bewußtlosigkeit, 
seit 1 Jahr Anfälle. 

Somatisch: Schädel mesocephal, symmetrisch, Narbe auf der Stirne, normale 
Schädelmaße. Pupillenreflexe normal, Sehnenreflexe lebhaft. Sensibilität o. B. 

Befund: Psychicus: Affektabilität, geringe Merkfähigkeitsstörungen. 

Anfälle: Zeitweise ausgesprochene hysterische Anfälle, häufig jedoch auch 
typische epileptische, tonisches und klonisches Stadium, starke vasomotorische 
Störungen, reaktionslose Pupillen, Zungenbisse. Nach dem Anfall Babinski. 

Fall7. St., Anna, 18 Jahre. Tagelöhnerin aus dem Burgenland. 53 kg. 

Anamnese: Familienanamnese: Vater Trinker, sonst belanglos. Schlechte 
Schulerfolge. Menses mit 16 Jahren. 1. Anfall mit 9 Jahren. Schädel: Normale 
Schädelmaße. Pupillenreaktion prompt, bei extremer Blickrichtung Nystagmus, 
gesteigerte Sehnenreflexe, leises systolisches Geräusch, leichte Apicitis. Thyreoides 
etwas vergrößert. 

Befund. Psychicus: Häufig auftretende Dämmerzustände. Im freien Stadium 
Merk-, Gedächtnis- und Urteilsstórungen. Gesamtwissen der mangelhaften Schul- 
bildung entsprechend. 

Anfälle: Meist gehäuft in der Nacht auftretend, oft durch 1 Woche hindurch 
anhaltend, dann ein 2—4tägiges Intervall. Krämpfe tonisch-klonisch, reaktions- 
lose Pupillen, vollkommener Bewußtseinsverlust, Dauer !/, Minute, Bettnässen. 
Nach dem Anfall gesteigerte Sehnenreflexe, Babinski. 


Zunächst sei auf die 


Stolfwechselversuche nach Kohlenhydratmahlzeit (Rohrzucker) 
eingegangen. 

Durch Magnus Levy'?) kennen wir den Ablauf des Gasstoffwechsels 
am Gesunden, und es sind seine Versuche vollkommen geeignet, an 
ihnen Vergleiche mit Stoffwechselkranken anzustellen. 

Trotzdem habe ich als Vorversuch Gesunde untersucht, da es mir 
bei der Änderung der Ernährung durch den Krieg und die Nachkriegs- 
zeit notwendig schien, die Versuche Magnus Levys, die vor fast 30 Jahren 
durchgeführt wurden, mit meinen in Vergleich zu bringen. Im nach- 
folgenden will ich daher zuerst den Gasstoffwechsel an Gesunden 
wiedergeben (Tab. 1). 

Aus der ersten Tabelle können wir entnehmen, daß die Werte des 
respiratorischen Quotienten schon nach einer halben Stunde ansteigen 
und bis zu 3 Stunden nach der Mahlzeit gleichmäßig hoch bleiben, um 
dann allmählich bis zum Ausgangswerte abzusinken, der nach der 6. Stunde 
erreicht wird. Eine kurvenmäßige Darstellung bringt dies am deutlich- 
sten zum Ausdrucke. Gleich nach der Mahlzeit sehen wir die O,-Auf- 
nahme und CO,-Ausscheidung zunehmen, und wenn wir diese Zunahme 
in Prozenten zu den Ausgangswerten ausdrücken, so können wir aus den 
Zahlen eine Kurve zeichnen, die uns in den einzelnen Stunden die Mehr- 
aufnahme von O, und Mehrproduktion von CO, in Prozenten des Nüch- 
ternwertes veranschaulichen (Kurve 2); die Kurve des respiratorischen 






hi 4. St 


ao 






Ka 





A 25 ub A 






ro" 


Ve 


e A 


























































































| Me SEN ag aten UT 
SE E RE 
e ^ d EE CN, 3 s 
MU Si A ei GE ou E e 
SE SE Ge SE 
Nä DE MULA CRIME QE 
MONA: p ru beers 
AT ue qu qun WE S EA ELZ AEAN 
Ze) M. EN à = SE? e Fa S 
élu Wi d bar Ao ART: a5; ERR. sar 18310 Ta E SES ! 
e AR» f A du 2 xU dv eu T. | RR 
de; art HT it ana, j 
IE us 17 Dens id 
= S = | = | 
e ` < ee > E - e d | 





ia sun : = ERT 


Über den Stoffwechsel beim epileptischen Symptomenkomplex. 199 


Endlich móchte ich noch die Kurven anführen, die sich aus den Ver- 
suchen von Magnus Levy mit derselben Kohlenhydratzufuhr ergeben 
haben (Kurve 5). 

Versuche bei Epilepsie. 

Nach dieser Betrachtung des Stoffwechsels am gesunden Individuum 
lasse ich die Versuche an Epileptikern folgen (Tab. 2). 

Aus dem ersten Versuch ergibt sich schon ein unterschiedliches 
Verhalten in den Werten des respiratorischen Quotienten. Dieser zeigt 


(n 96 


Zunahme i 














Kurve 4. Kurve 5. 


schon einen hohen Nüchternwert, eine Eigentümlichkeit, der wir bei 
Epileptikern noch ófters begegnen werden. Da er im nüchternen Zu- 
Stande schon hoch war, ist sein Anstieg nach Rohrzuckergabe nicht mehr 
so in die Augen springend wie bei den gesunden Kontrollfällen. Nach 
der 4. Stunde hat der respiratorische Quotient seinen Ausgangswert 
erreicht und sinkt nachher noch unter diesen ab. Die O,- Aufnahme zeigt 
gegenüber der Norm eine geringe Steigerung. Die CO,-Produktion hin- 
gegen bleibt bedeutend zurück. Die Kurven zu dieser Tabelle sind auf 
Seite 748 Kurve 22 zu sehen. 

Der zweite Versuch ist ähnlich und unterscheidet sich nur dadurch, 
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---- Kurve des R, nach Magnus Lewy (normal). 


Kurve 8. 
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Unmittelbar vor dem 
Anfalle (51/, Stunden nach 
der Mahlzeit) steigt die 
Sauerstoffaufnahme und 
fällt die CO,-Produktion. 
Nach dem Anfalle geht 
auch die O,-Aufnahme be- 
deutend zurück und unter- 
schreitet die Nüchternwerte 
(Kurve 9). 

Dieselbe Kranke wurde 
14 Tage später, nachdem sie 
eine Anfallsserie hinter sich 
hatte, neuerlich untersucht. 
Die folgenden Kurven zeigen 
diesen Versuch. 

Wir sehen aus dem Ver- 
laufe des respiratorischen 
Quotienten, daß dieser mit 
sehr niedrigen Werten beginnt, 
woraus wir schließen können, 
daß die Sauerstoffaufnahme 
im nüchternen Zustande im 
Verhältnis zur CO,-Produktion 
bereits bedeutend erhöht war. 
Die CO,-Produktion steigt in 
den 3 ersten Stunden gewaltig 
an, noch mehr aber im Ver- 
hältnis die O,-Mehraufnahme, 
die Werte erreicht, die unter den 
gesunden Fällen nicht beobachtet 
wurden (Kurve 10 u. 11). 


? 8 


Schon aus dieser Darstellung 
geht hervor, daß der Gasstoff- 
wechsel nach Einnahme von Koh- 
lenhydrat (Rohrzucker) beim Epi- 
leptiker anders verläuft als beim 
Gesunden. Da wir ja wissen, daß 
der Gesamtstoffwechsel vom Kör- 
pergewicht abhängig ist, habe ich 
in der folgenden Tabelle die Kubik- 
zentimeter O, und CO, auf das 


4. 


Tabelle 
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wechsel durch die Mahlzeit erhóht wurde. In der nachfolgenden Tabelle 
soll dies gezeigt werden. 
Tabelle 5. 
















Epilepsie 


P. M. | P. M. 
Anfall | n.d.Anf M F. | E A 








Mehrverbrauch - von ES nach | M | | 
Verabreichung von 150 g Rohr- , | 








2 





zucker im Liter `, . | 3,78 | 7,20 105 5,15 | 4,90 
Mehrproduktion von CO, nach. | 
Verabreichung von 150 g Rohr- i | 
zucker im Liter . .... | 8,65 7,10 | 9,30 | 16,5 |15,40 : 12,70 





Hieraus ist wieder zu ersehen, daß die CO,-Produktion beträchtlich 
zurückbleibt. 
Fassen wir die 


Ergebnisse des Gesamtstoffwechsels nach Kohlenhydrat (Rohrzucker)- Kost 
beim Epileptiker 
zusammen, so können wir feststellen: 

1. Bei Epileptikern bleibt die CO,-Produktion nach Kohlenhydrat- 
zufuhr im interparoxysmalen Stadium im Verhältnis zum Gesunden be- 
trächtlich zurück. 

2. Unmittelbar vor dem Anfalle erfahren die Oxydationsvorgánge 
eine Hemmung, die sich sowohl in der CO,-Produktion, ala auch in der 
O,-Aufnahme äußert. 

3. Der Stoffwechsel nach einer Anfallsserie zeichnet sich durch eine 
erhöhte CO,- Produktion aus, die allerdings im Verhälinis zur O,- Aufnahme 
noch erheblich zurückbleibt. 


Der Eiweißstoffwechsel bei Epilepsie 

hat aus Gründen, die oben bereits angeführt wurden, eine besondere Be- 
deutung, und es war auch hier wieder notwendig, zum Vergleich den Ver- 
lauf der Eiweißverdauung am gesunden Organismus zu studieren. Ob- 
wohl ja auch hier bereits genaue Studien von Magnus Levy vorliegen, 
habe ich an Stoffwechselgesunden den Respirationsstoffwechsel nach 
Eiweißmahlzeit verfolgt. Ich lasse im nachfolgenden das Ergebnis der 
Stoffwechseluntersuchung nach Einnahme einer Fleischmahlzeit (250 g) 
folgen (Tab. 6). 

Wir ersehen aus der Tabelle und der Kurve, welche die Sauerstoff- 
aufnahme und die Kohlensäureproduktion darstellen soll, daß die Ver- 
dauung der Oxydation des durch die Mahlzeit eingenommenen Eiweißes 
von der zweiten bis zur sechsten Stunde durch die Zunahme der Kohlen- 
säureproduktion und der Sauerstoffaufnahme zu erkennen ist. Der 
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Nach dieser Darstellung des Respirationsstoffwechsels am Gesunden 
will ich die Ergebnisse der Versuche bei Epileptikern folgen lassen 
(Tab. 7). 


Versuche bei Epilepsie. 
Wir sehen zunächst, daß der respiratorische Quotient von einem 
hohen Anfangswert sich nur allmählich senkt und nie die Werte des 
gesund verdauenden Organismus erreicht (Kurve 15). 





Kurve 14. Kurve nach Magnus Lewy. Kurve 15. ---- R, nach Magnus Leen. 


Die Sauerstoffaufnahme bleibt im Vergleich mit den Versuchen am 
Gesunden zurück und im Verhältnis noch mehr die Kohlensäurepro- 
duktion (Kurve 16). 

Die nächsten zwei Versuche sind an einem Patienten angestellt, der 
meist nach 7—8 Tagen Anfälle bekam. Die erste Stoffwechselunter- 
suchung wurde einen Tag nach dem letzten Anfalle angestellt (Tab. 8). 

Die dazu gehörigen Kurven 
sind auf Seite 748 auf Kurve 21 
eingezeichnet. 

Der respiratorische Quotient 
zeigt Annäherung an die normalen 
Werte, die Sauerstoffaufnahme und 
die Kohlensäureproduktion ein 
Zurückbleiben gegenüber der Norm, 

Kurve 16. aber eine gewisse Übereinstimmung 

im Verlauf der Kurve. Die Koblen- 

säureproduktion bleibt allerdings im Verhältnis zur Sauerstoffaufnahme 
zurück. 

Vier Tage später untersucht, ergab der Versuch ein ganz anderes 
Bild (Tab. 9). 

Die dazu gehörigen Kurven sind auf Seite 748 auf Kurve 23 ein- 
gezeichnet. 

Beim respiratorischen Quotienten ist der hohe Nüchternwert auf- 
fallend, und der Verlauf zeigt einen deutlichen Unterschied. Ganz ver- 
ändert ist der Verlauf der Sauerstoff- und Kohlensäurekurve. Statt einer 
Zunahme kommt es zur Abnahme, und zwar besonders der Kohlensäure- 
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| Relative Zunahme | 
e von CO, in * | 
© [cem CO, proStunde | ir 
und kg Körpergew. | 1 
| Relative Zunahme | 
| von O, in °% 
cem O, pro Stunde 
und kg Kórpergew. 
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von CO, in °% 
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Der Vergleich der kurvenmäßigen Darstellung des respiratorischen 
Quotienten mit dem Verlauf am Gesunden zeigt eine gewisse Überein- 
stimmung, nur daf die Kurve nicht den niedrigen Wert von 0,700 er- 
reicht, der den Fettstoffwechsel kennzeichnet. Allerdings ist zu bemer- 
ken, daß auch der Nüchternwert dieser Kranken nicht auf den Wert 
des gesunden Individuums ab- 
sank. 

Wir müssen also annehmen, 
daB auch das Fett nicht in 
typischer Weise oxydiert wird, 
und daß Kohlenhydratvorräte 
des Organismus zurVerbrennung 
gelangen, wodurch das Verhältnis der produzierten Kohlensäure zum 
aufgenommenen Sauerstoff gróDer wird. 

Dementsprechend verläuft auch die Kurve der Sauerstoffaufnahme 
und der Kohlensäureproduktion und zeigt nur unbedeutende Unter- 
schiede von der Normalkurve (Kurve 17). 


S 


Zunahme in ?6 
o 





Zusammenfassung der Ergebnisse der Stoffwechselversuche 
bei Epileptikern. 

Überblicken wir nochmals die Ergebnisse der Stoffwechselversuche 
mit Kohlenhydrat, Eiweiß und Fett bei Epileptikern, und vergleichen 
wir sie mit den Befunden an Stoffwechselgesunden, so können wir fest- 
stellen: 

1. Bei epileptischen Kranken lassen sich Störungen in den Oxy- 
dationsprozessen verfolgen, die besonders beim Kohlenhydrat- und Ei- 
weißstoffwechselversuch in Erscheinung treten und sich meistens in 
einer relativ verminderten O,-Aufnahme und fast immer in einer ver. 
minderten CO,-Produktion äußern. 

Besonders vor dem Anfalle werden diese Störungen im Respirations- 
stoffwechsel auffallend, woraus wir schließen können, daß die Oxyda- 
tions- und Verdauungsvorgänge vor dem Anfalle eine weitgehende 
Störung erleiden, und zwar dürfte die Oxydationsfähigkeit des epilep- 
tischen Organismus gegenüber Eiweiß nicht nur unmittelbar vor dem 
Anfalle, sondern mitunter im präparoxysmalen Stadium schon eine Ab- 
änderung erfahren haben. 

2. Weder bei der einseitigen Kohlenhydrat- oder Eiweiß- noch bei 
der einseitigen Fettkost werden die für diese Nahrungskomponenten 
beim Gesunden typischen Verhältniszahlen von CO, zu O, gefunden, so 
daß man annehmen kann, daß Kohlenhydrat, Eiweiß und Fett wahr- 
scheinlich nicht allein zur Oxydation herangezogen werden. 

3. Die Resultate der Stoffwechseluntersuchungen lassen auch er- 
kennen, daß die Steigerung des Stoffumsatzes, die unter physiologischen 
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Stoffwechselverhältnissen von der Art des Nahrungsstoffes und von 
seiner Menge abhängig ist, bei Epileptikern nicht jene Werte erreicht 
als bei Gesunden. 

Es ist die spezifisch-dynamische Wirkung des Eiweißes beim Epilep- 
tiker geringer als beim Gesunden. 

Es liegt also beim epileptischen Symptomenkomplex eine Störung 
vor, die einerseits darin besteht, daß die Oxydation sich in anderer Weise 
abspielt als unter gesunden Verhältnissen, andererseits dadurch zum 
Ausdruck kommt, daß die Steigerung des Stoffumsatzes durch den 
Leistungszuwachs der Verdauung gegenüber der Norm zurückbleibt. 

Es fragt sich nun, ob wir nun aus dieser Abänderung der Stoff- 
wechselvorgänge einzelne Teilerscheinungen humoraler Art bei Epilepsie, 
die wir ja schon oben zum Teil kennen gelernt haben, ableiten können. 

Zu den auffälligsten Erscheinungen im präparoxysmalen Stadium 
gehört die Stickstoffretention. Da die Verfolgung des Körpergewichtes 
zeigt, daß trotz der Stickstoffretention kein Körpereiweiß angesetzt 
wird, hat Allers gemeint, daB die Stickstoffretention zu einer Vermeh- 
rung des zirkulierenden Eiweißes führt. 

Bekanntlich wird das Eiweiß nach seiner Zerlegung in Aminosäuren 
im Darme zu arteigenem Eiweiß aufgebaut. Für dieses arteigene resor- 
bierte Eiweiß hat der Organismus zwei Verwendungsmöglichkeiten. 
Das Eiweiß kann nach entsprechender Umformung und Anpassung 
an die Zelle als stabiles Organeiweiß in den einzelnen Organen angesetzt 
werden. Wir werden dann diesem ,,EiweiDansatz' entsprechend eine 
Zunahme der Kórpergewichtes verfolgen können. Dieses Organeiweiß 
ist „stabil“, d. h. es ist schwerer verbrennbar. 

Ein Teil des resorbierten arteigenen Eiweißes hingegen wird nicht 
angesetzt, sondern bleibt im Blutplasma und steht dem Organismus 
als nicht organisiertes Reserve- oder Vorratseiweiß zur Deckung seines 
jeweiligen Bedarfes zur Verfügung. Dieses Eiweif ist ungemein labil und 
leicht verbrennbar und wird meistens als „zirkulierendes‘‘ Eiweiß be- 
zeichnet. 

Die Vermutung Allers’!!) nun, daß die Stickstoffretention auf die 
Vermehrung des zirkulierenden Eiweißes zurückzuführen ist, erfährt 
durch die Versuche eine Unterstützung. Aus dem Respirationsstoff- 
wechsel erfahren wir, daß das durch die Nahrung zugeführte Eiweiß 
nicht nur nicht typisch verbrennt, sondern auch nicht zu der Erhóhung 
des Stoffumsatzes führt, die dieser Verdauungsleistung entspricht. Da 
wir aber aus anderen Stoffwechselversuchen her wissen, daß eine Ver- 
dauung und Resorption des Eiweifes im Verdauungstrakt stattgehabt 
haben muß — es besteht ja Stickstoffretention — bleibt nur anzuneh- 
men, daß das resorbierte Eiweiß nicht zur Deckung der Verdauungs- 
arbeit herangezogen wird, wie dies unter physiologischen Verhältnissen 
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geschieht. Wir wissen ja, daß jener Nährstoff, der in größeren Mengen 
zugeführt wird, sich auch in erheblicherem Maße an den Oxydationen 
beteiligt, und daß wir nach alleiniger Zufuhr eines Nahrungsstoffes 
einen typischen respiratorischen Quotienten im Respirationsstoffwechsel 
bekommen, woraus wir schließen können, daß dieser Nahrungsstoff zur 
Deckung der während der Verdauung gebrauchten Calorien heran- 
gezogen wurde. 

Dies dürfte nun im Eiweißstoffwechelversuch beim Epileptiker nicht 
in dem Umfange wie am Gesunden der Fall sein, wie das Verhältnis 
von CO, zu O, im respiratorischen Quotienten zeigt, sondern es wird 
das resorbierte Eiweiß gespart, ohne angesetzt zu werden. 

Da es zu keinem Eiweißansatz kommt, wie die bekannten Gewichts- 
kurven zeigen, kann es sich nur um zirkulierendes Eiweiß handeln. 

Daß wir in dem Ansteigen des Serumeiweißgehaltes vor dem Anfalle, 
soweit er vom Blutdruck unabhängig ist, was ich und in jüngerer Zeit 
Wuth beobachtete, auch einen Ausdruck für die Vermehrung des 
zirkulierenden Eiweißes sehen dürfen, scheint mir wahrscheinlich, 
wenn auch nicht bewiesen. l 

Außer diesen Annahmen, die sich aus dem Verhalten der Stickstoff- 
bilanz ergeben, liegt es aber nahe, auch die anderen humoralen Ver- 
änderungen beim epileptischen Symptomenkomplex mit diesen Störun- 
gen im Stoffwechsel zu erklären. Wie erinnerlich, werden nach dem 
Anfalle hochmolekulare adialysable Eiweißspaltprodukte im Harn 
ausgeschieden, die einen toxischen Charakter tragen, im Tierversuche 
giftig wirken [Pfeiffer und Albrecht!5)] und von Loewe!®) als ,,Pesotoxine' 
bezeichnet wurden. Im Blute ist vor dem Anfalle der Reststickstoff 
erhöht, wie dies Kauffmann“) und in letzterer Zeit Frisch und Walter!2) 
zeigen konnten. Pfeiffer meint, daß diese Erhöhung des Reststickstoffes 
durch die Vermehrung von Eiweißbausteinen bedingt sei, die dann nach 
dem Anfalle durch den Harn ausgeschieden werden und die Toxizität des 
Harnes ausmachen. Für diese Ansicht, welche von Wuth!?) bezweifelt, 
von Frisch und Walter!E) aber bestätigt wurde, kann der Stoffwechsel- 
versuch eine Stütze werden, da wir aus dem Respirationsstoffwechsel 
auf eine Störung des Oxydationsvermögens schließen können. Diese führt 
bei der Eiweißzerlegung bekanntlich zur Bildung von toxischen Eiweiß- 
abkömmlingen, die vor dem Anfall den Reststickstoff des Blutes erhöhen, 
nach dem Anfalle als ,,Pesotoxine'" im Harne ausgeschieden werden. 

Diese Stoffwechselstörungen beim Epileptiker, die in ihrer Intensität 
Schwankungen unterworfen sind und eine gewisse Beziehung zum An- 
falle verraten, drängen zur Beantwortung der Frage nach dem Grunde 
ihres Auftretens. Das Studium der humoralen Veränderungen bei 
Epilepsie hat uns in die Möglichkeit versetzt, dafür eine Erklärung zu 
geben; wissen wir ja doch, daß der Stoffwechsel in den Geweben von der 
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Veränderung der Körpersäfte, vor allem des Blutes abhängig wird. 
Eine solche Beziehung von Blutchemismus und Stoffwechsel ist durch die 
Veränderung der Alkalescenz des Blutes gegeben. Chvostek!?) hat durch 
das Tierexperiment nachweisen können, daß nach Säureintoxikation der 
Gasstoffwechsel eine Einschränkung erfährt. Wir ersehen daraus die 
Bedeutung der Blutreaktion auf den Ablauf des Zellstoffwechsels. 

Auch bei Epilepsie war das Säurebasengleichgewicht im Blute 
schon seit langem Gegenstand von Untersuchungen. Von den Arbeiten, 
die sich mit der Lösung dieser Frage beschäftigten, sind nur wenige 
heranzuziehen, da die Methode vielfach anfechtbar war und die Deutung 
der Resultate Zweifel aufkommen ließ. 

Es sei zunächst die Arbeit von Pugh”) und Frisch und Walter!®) er- 
wähnt, die im präparoxysmalen Stadium eine Aufnahme der Blut- 
alkalescenz zu beobachten geglaubt haben. Außerdem sei auf die zu- 
sammenfassende Arbeit von H. Elias ‚Säure als Ursache für Nerven- 
überregbarkeit‘‘, Z. f. d. ges. exp. Med. VII, hingewiesen. 

In jüngerer Zeit haben sich noch andere Autoren mit dem Problem 
des Säurebasengleichgewichtes bei Epilepsie beschäftigt, ohne daß sie 
zu einer Übereinstimmung gelangen konnter. Vollmer?) hat vor dem 
Anfalle eine Säurezurückhaltung im Muskel angenommen, wodurch es 
nach seiner Meinung zu der Reizbarkeit des Muskels kommen solle 
und dabei gleichzeitig die Alkalescenz des Blutes zunehme. Dies sei ein 
Ausdruck der Stoffwechselbeschleunigung und führe zu der erwühnten 
zweifachen Wirkung auf die Muskulatur und das Zentralnervensystem 
im Sinne der Erregbarkeitssteigerung und Auslósung des Krampfes 
durch Hemmung der Ca-Ionisation. Andererseits bedingt sie eine ver- 
änderte O,-Bindung an das Hämoglobin — Anoxämie nach Haldane —, 
wodurch es auch bei reichlicher O,-Bindung an das Hämoglobin zu 
einer ungenügenden O,-Versorgung des Gewebes kommt. Eine hoch- 
gradige Alkalose kónne also eine Erstickung des Gewebes zur Folge 
haben, ähnlich wie eine CO,-Vergiftung, die bekanntlich zu epileptifor- 
men Krämpfen führen kann. 

Es ist nicht meine Absicht, mich hier mit dieser Theorie auseinan- 
derzusetzen, da ja schon Wildermuth®) zu den Ergebnissen Vollmers 
Stellung genommen hat. So viel ist jedenfalls aus meinen Untersuchun- 
gen zu entnehmen, daß vor dem Anfall keine Stoffwechselbeschleunigung 
festzustellen ist, sondern daß im Gegenteil alle Oxydationsvorgänge 
gehemmt sind. 

Aus den Aciditätsverhältnissen des Harnes allein auf intermediäre 
Stoffwechselvorgänge schließen zu wollen, wie dies Vollmer tat, scheint 
mir für die Aufstellung einer Theorie zu gewagt. 

Das menschliche Blut ist eine annühernd neutrale Flüssigkeit, die 
jede Ansáuerung auszupuffern imstande ist, so daß auch unter patho- 
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logischen Verhältnissen die Neutralität des Blutes, ausgedrückt durch 
die H-Ionenkonzentration nur ganz geringen Schwankungen unter- 
worfen ist. Oder anders ausgedrückt, die aktuelle Reaktion des Blutes, 
die durch die H-Ionenkonzentration gegeben ist, bleibt ziemlich kon- 
stant. Anders verhält sich die Titrationsneutralität. Wenn man zum 
Blute geringe Mengen Lauge oder Säure gibt, so ändert sich die Re- 
aktion des Blutes nicht. Z. B. man muß 40—70 mal soviel OH-Ionen 
als zum Wasser zusetzen, um einen alkalischen Umschlag der Phenol- 
phthaleinfärbung zu erzielen. Dasselbe gilt von der Ansäuerung des 
Blutes, die erst gelingt, wenn eine bestimmte Menge von H-Ionen, das 
100—300fache, zusetzt. 

Die Änderung der aktuellen Reaktion gelingt also erst nach Zusatz 
von bestimmten Mengen Säuren oder Basen, die bei dem einzelnen 
Blute verschiedene Größen darstellen. 

Die Titrationsacidität oder -alkalescenz, auch potentielle Reaktion 
genannt, gibt uns also an, inwieweit das Blut imstande ist, einer Alkali- 
sierung oder Ansäuerung entgegen zu wirken. Diese Fähigkeit der Er- 
haltung der H. OH-Ionen erhält das Blut durch ,,Puffersubstanzen"', 
zu denen die Phosphate, die Eiweißkörper u.a. gehören. Aber auch 
die Kohlensäure des Blutes kann als eine Puffersubstanz aufgefaßt 
werden, mit welcher das Blut die Erhaltung des H - OH ^ -Ionen-Verhält- 
nisses reguliert. Je mehr andere Säuren nämlich im Blute schon vor- 
handen sind, desto weniger Kohlensáure kann es aufnehmen, und anderer- 
seits, je alkalischer es wird, desto mehr Kohlensäure wird es binden. 
Wir haben also in dem Kohlensäurebildungsvermögen des Blutes 
einen Ausdruck für die Alkalescenz- und Aciditätsverhältnisse im Blute 
und kónnen damit die Aciditát des Blutes messen. Im Prinzipe also 
beruht die Methode darauf, daß mit der Kohlensäure die Alkalescenz 
des Blutes ‚‚austitriert‘‘ wird und die Menge der aufgenommenen Kohlen- 
säure am Blute durch eine Blutgasanalyse bestimmt werden kann. 
Im nachfolgenden sei die Methode noch kurz beschrieben: 


Methodik. 


Das Blut wird vom Patienten womöglich 7—8 Stunden nach der letzten 
Mahlzeit durch Venenpunktion entnommen und unmittelbar zur Analyse ver- 
wendet. Daß die Patienten zur Zeit des Versuches nüchtern sind und vor dem 
Versuche womöglich keine körperliche Bewegung ausführen, ist wichtig, da ja 
die Blutalkalescenz unter dem Einflusse der Verdauung und der Muskelarbeit 
eine Änderung erfährt. Unmittelbar nach der Entnahme wird das Blut, dessen 
Gerinnung durch Zusatz kleiner Mengen von Natriumoxalat verhindert wird, zur 
Analyse verwendet. Zur Analyse und Kontrollbestimmung genügen 10—15 ccm. 
Ich führe den Versuch immer so aus, daß ich mit einer 20 cem-Spritze, in welcher 
sich einige Kryställchen Natriumoxalat (Merk) befanden, aus der nur kurze Zeit 
gestauten Vene durch leichte Aspiration 10—15 cem Blut gewinne und diese 
Blutmenge gleich in eine hohle Glaskugel von ca. 350 cem Inhalt, die mit einem 
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Gemenge von Luft und ca. 5%, CO, gefüllt war, mit Hilfe einer Spritzennadel, die 
durch das Loch des Glashahnes gesteckt wird, bringe. Diese hohle Glaskugel, 
welche als Tonometer zur Absättigung des Blutes mit CO, dient, ist an beiden 
Seiten mit Glashähnen versehen und wurde vorher zuerst mit der Wasserstrahl- 
pumpe evakuiert und dann durch Anschluß an einen kleinen Gasometer, in dem 
sich ein Gemisch von Luft und Kohlensäure befindet, gefüllt. 

Das Luft-Kohlensäuregemisch, das im Gasometer vorrätig gehalten wird, 
wird vor jeder Versuchsreihe analysiert. 

Nachdem das Blut durch den einen geöffneten Hahn, mit Hilfe der vorhin 
erwähnten Spritzennadel, in die hohle Glaskugel gebracht worden ist, in welcher 
sich wiederum zur Vermeidung der Blutgerinnung Natriumoxalatkryställchen be- 
finden, wird durch kurze Lüftung des anderen Hahnes ein evtl. vorhandener 
Überdruck beseitigt und die Glaskugel in einem mit warmem Wasser von Körper- 
temperatur (37°) gefüllten Trog auf ein Gestell gebracht, das eine Rotation der 
Glaskugel zuläßt. Die Glaskugel wird nun durch einen Motor durch 10—15 Minuten 
in Rotation gehalten und dadurch eine möglichst vollständige Absättigung des 
Blutes mit dem Luft-Kohlensäuregemisch erzielt. Hernach wird wieder mittelst 
einer Nadel und einer auf !/,, genau graduierten Spritze unter Ausschluß von 
Luftzutritt je 2cem Blut für 2 Analysen entnommen. Die Bestimmung des 
Kohlensäuregehaltes des Blutes erfolgte mit einem Apparate, der sich dem Müller- 
Haldaneschen Prinzipe anschließt, von Eppinger??) modifiziert wurde und von der 
Firma Paul Haack in Wien geliefert wird. Die Analysengläschen werden an ein 
Manometer angeschaltet, die Kohlensäure mit Phosphorsäure freigemacht und 
dann das Volumen der freigemachten Kohlensäure am Manometer unter Berück- 
sichtigung der Volumänderung eines Thermobarometers, welches die gleiche Form 
und das gleiche Volumen wie das Analysengefäß hat, abgelesen und die Volum- 
prozente nach den Vorschriften von Franz Müller berechnet. Eine ausführliche 
Beschreibung der Methodik ist in der Arbeit von Eppinger und Schiller, „Zur 
Pathologie der Lunge (II. Mitteilung), Wiener Archiv für innere Medizin“ zu finden. 


1. Normalwerte. 

Bevor ich auf das Kohlensäurebindungsvermögen bei Epilepsie ein- 
gehe, möchte ich auf das Kohlensäurebindungsvermögen bei Gesunden 
verweisen. Durch die Arbeiten von Klothilde Meier??), die das Kohlen- 
säurebindungsvermögen des Blutes bei verschiedener Kohlensáurespan- 
nung studierte und mit Hilfe der gefundenen Werte eine Kurve zeichnen 
konnte, wissen wir, daB die Kohlensäurebindungskurven des Blutes ge- 
sunder Personen sich nicht unerheblich unterscheiden. 

Es ist daher verständlich, daß nur jene Werte des Kohlensäure- 
bindungsvermögens bei fortlaufenden Untersuchungen zum Vergleiche 
herangezogen werden können, bei denen das Blut unter dem annähernd 
gleichen Kohlensäurepartialdruck stand. 


II. Werte bei Epilepsie. 

Die folgenden Untersuchungen sind an EES unter möglichst 
gleichen Bedingungen ausgeführt worden. 

Wenn wir die Werte des CO,-Bindungsvermógen und die O,- und 
CO,-Kurven aus den Stoffwechselversuchen eines Patienten (Tabelle 12) 
als Kurve einzeichnen, so ergibt sich folgendes Bild (Kurve 18— 24). 
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Tabelle 12. Fall 2. K.J. 


| , CO,-Binduugs- | 














CO,-Partiul- : Normalwerte b. ' 














perum Ei vermogen An 95 Amek mi mm | =30mm ı Anmerkung 

20. VIL | 30,7 — E 29 = 42—600; 

27. VII. 33.50 | 29 |, 42—60% . 

28. VII. 30,12 | 30 | 42—60% | 

30. VII 34,42 | 30 42—609,, | 

31. VII 36.10 30 | 42—602% 6 Stdn. vor d. Unter- 

| suchung Anfall. 

]. VIII. 32,90 30 ^ 42.—-009, | 


Die Normalwerte sind den Magnus-Levy-Versuchen entnommen und 
als Kurve gezeichnet. 

Der Tabelle und Kurve ist zu entnehmen, daß die Werte des Kohlen- 
säurebindungsvermögens beträchtlich unter der Norm liegen und nach 
dem Anfalle etwas ansteigen. 

Die nächste Untersuchungsreihe ergibt ein ähnliches Bild: 


Tabelle 13. Fall 3. O. R. 





| CO,Bindung- | 


CO,-Partial. | 





mum ‚Vermögen in% ' druck in mm RED 
14. VI. | 25,00 35 

15. VI. 35,40 35 

19. VI. 28,06 38 

21. VI. 41,92 38 

24. VI. | Anfall 
25. VI. | 47,68 36 

28. VI. | 36,14 38 

„4. VII. | 36,23 | 38 

5. VII. Anfall 
6. VII. 37,16 40 T 
7. VII. 38.23 40 | 

8. VII. 27,86 38 

10. VII. Anfall 
11. VII. | | 


WA 


Der Versuch zeigt im interparoxysmalen Stadium Schwankungen, 
die unregelmäßig sind, jedoch ist auch hier ersichtlich, daß vor dem 
Anfalle die Werte tief liegen und nach dem Abfalle auf kurze Zeit 
ansteigen. 


Tabelle 14. Fall 7. St. A. 
CO,-Bindungs- | H CO,-Partial- 

id: | vermögen in % | druck in mm ABmerkung 
2. VII. 41.67 | 42 

4. VII. 41.90 41 

6. VII. 46,82 40 

12. VII. 34.31 40 Unters. 8^, a. m. 
12. VII. Anfall 1^ p. m. 


48* 
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In der Tabelle 14 sind die Werte des Kohlensäurebindungsvermögens 
nicht so niedrig wie in den früheren, doch läßt sich auch hier die Über- 
einstimmung der Kurven im großen und ganzen erkennen. 

Auch hier zeigt die Tabelle ein Absinken vor dem Anfalle. 


Zusammenfassung. 


Das Studium des Kohlensäurebindungsvermögens im  Blute des epi- 
leptischen Symptomenkomplexes ergibt, daß das Kohlensäurebindungs- 
vermögen vor dem Anfalle im allgemeinen vermindert ist. Wir können 
daraus den Schluß ziehen, daß das Blut des Epileptikers vor dem Anfalle 
so viele Säuren aufgenommen hat und durch diese so viel Alkali gebunden 
wurde, daß für die Aufnahme von Kohlensäure nicht so viel Alkali zur 
Verfügung steht als beim Gesunden. 

Überblicken wir nochmals 


die Ergebnisse der Stoffwechsel- und Blutuntersuchungen 


beim epileptischen Symptomenkomplex, so fällt uns auf, daß im prä- 
paroxysmalen Stadium eine Hemmung der Oxydationsvorgánge und 
eine Ansäuerung des Blutes als ein konstanter Befund erhoben werden 
kann. Bei Gegenüberstellung dieser beiden Erscheinungen ergeben sich 
nun folgende Fragen: 

l. Stehen die beiden Erscheinungen, die Hemmung der (Oxydation 
einerseits und die Ansäuerung des Blutes andererseits, in einem Zu- 
sammenhang ? und 

2. Ist eine dieser beiden Erscheinungen durch die andere bedingt ? 

Da die Stoffwechselendprodukte, wie wir aus der Physiologie wissen, 
durch die Kórpersáfte, und zwar vor allem durch das Blut abtransportiert 
werden, ist es ohne weiteres verständlich, daß das Blut durch die Auf- 
nahme der Stoffwechselprodukte, falls diese keinen neutralen Charakter 
besitzen, eine Veränderung in seiner Reaktion erleiden wird. Wie wir 
ja oben gesehen haben, wird dies nicht in einer Veränderung der aktuellen 
Reaktion, d.i. in einer Veränderung der H-Ionenkonzentration zum 
Ausdrucke kommen, sondern in der Aufnahmefähigkeit des Blutes 
gegenüber Kohlensäure sich äußern. Da die Stoffwechselprodukte 
(Kohlensäure, Milchsäure, Harnsäure) einen sauren Charakter haben, 
so ist es nhne weiteres verständlich, daß die Körpersäfte durch das 
Einströmen solcher Stoffwechselendprodukte eine Ansäuerung erfahren, 
die dann in der Herabsetzung des Kohlensäurebindungsvermögens in 
Erscheinung tritt. Der Organismus wird, um dieser Ansäuerung zu be- 
gegnen, bemüht sein, zu versuchen, die sauren Produkte auszuscheiden, 
wozu ihm für die Kohlensäure die Lungenventilation, für die organischen 
und anorganischen Säuren die Nierentätigkeit zur Verfügung stehen, 
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durch welche Säuren und saure Salze zur Ausscheidung gelangen. Er- 
wähnt muß noch werden, daß der Organismus zur Erhaltung einer seiner 
wichtigsten Funktionen, der Verdauung, Säure bedarf, und zwar der ge- 
bundenen und freien Salzsäure des Magensaftes. Durch die Ausscheidung 
der Salzsäure durch die Magendrüsen steht ihm also auch noch ein Ven- 
til offen, um der Gefahr der Ansäuerung zu begegnen. Endlich sei noch 
darauf hingewiesen, daß der Organismus auch durch die Schweißsekre- 
tion saure Produkte eliminieren kann. 

Wir sehen also, daß der Stoffwechsel schon physiologisch auf die 
Reaktion der Körpersäfte, vor allem des Blutes einen Einfluß nimmt 
und der Organismus die Ansäuerungsgefahr seitens der Stoffwechsel- 
endprodukte durch Atmung und Sekretion von Harn, Schweiß und 
Magensaft zu bekämpfen bestrebt ist. 

Ist der Organismus seiner Aufgabe, die sauren Produkte aus den 
Körpersäften zu entfernen, durch Regulierung der Ausscheidung nicht 
mehr gewachsen, so werden sich pathologische Erscheinungen einstellen, 
die unter Umständen der einer Säurevergiftung gleich werden können. 

Haben wir also die Abhängigkeit der Reaktion der Körpersäfte und 
ihre Rogulierbarkeit durch den Stoffwechsel erkennen können, so 
erübrigt sich noch die Frage, ob auch die Körpersäfte, vor allem das Blut, 
durch Veränderung seiner Reaktion, auf den Ablauf des Stoffwechsels 
einen Einfluß nehmen kann. 

Zunächst sei bemerkt, daß die normalen Verbrennungen im Tier- 
körper sich in alkalischer Lösung abspielen und es ist daher ohne 
weiteres verständlich, daß bei Herabsetzung der Alkalescenz schwere 
Störungen des Stoffwechsels eintreten werden. 

Experimentell wurde diese Frage durch C'hvostek®) am säurever- 
gifteten Tiere studiert. Er gab Kaninchen ca. 0,9 g HCl pro Kilogramm 
innerhalb 1 Tages in 0,2—0,3 proz. Lósung in den Magen und konnte 
nachfolgende Resultate beobachten. 


Versuch | Gewicht d.: O,-Aufnahme, ccm | CO,-Ausfuhr, cem ; Rqu. 


l Tieres kg | (pro kg und Stunde) | (pro kg u. 3tde.) | 
|; 26 vor HCI 782,0 | 5765 | 0,737 
| nach HCl 641,1 ' 446,2 | 0,695 
2 36 ^; vorHCl 6452 | 5471 | 0,847 
| vor HCl 642,2 447,9 | 0,697 
nach H(1 576,2 | 423.6 ^ 0,733 
| nach HCl 522,3 ` 369,5 0,709 
J. —— X vor HCl 679,6 663,7 | 0,9075 
| , nach HCl 576,6 ı 502,5 0,875 
4 | 25 | vor HCl 883,1 | 528.2 0,597 
i | vor HCl 704,8 . 445,3 | 0,631 
| nach HCl 519,7 ` 479.1 |. 0,973 


nach HCl 4124 | 3181 | 0,771 
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Daraus konnte Chvostek!?) mit Recht auf eine Abnahme der Ver. 
brennungsvorgänge schließen, die in der deutlichen Abnahme der Sauer- 
stoffaufnahme und Kohlensäureproduktion ihren Ausdruck findet. 
Chvostek findet dies um so auffallender, als die motorischen Leistungen 
des Tieres nicht nur nicht vermindert, sondern durch die beschleunigte 
und vertiefte Atmung und infolge der gesteigerten Muskelunruhe ver- 
mehrt waren. Es ist also die Herabsetzung des Stoffwechsels auf den 
veränderten Gewebszustand zurückzuführen, der ja durch das infolge 
der Ansäuerung herabgesetzte Kohlensäurebindungsvermögen des Blu- 
tes eine Kohlensäureüberladung erfahren wird und außerdem wohl 
auch durch eine Alkaliverarmung ausgezeichnet sein dürfte. 

Daß die Oxydationsfähigkeit säurevergifteter Tiere eine Einschrän- 
kung und Herabsetzung aufweist, ergibt sich aus den Versuchen 
Munks”), der zeigen konnte, daß das sáurevergiftete Pferd weniger 
Phenol oxydiert als das normale. 

Wir können daher in Beantwortung der oben gestellten Fragen fest- 
stellen, daß die Herabsetzung des Stoffwechsels durch Hemmung der 
Oxydation mit der Ansäuerung des Blutes in Zusammenhang steht, und 
daß zwischen den beiden Erscheinungen eine gegenseitige Abhängigkeit 
besteht. 

Da diese Zusammenhänge und Abhängigkeit von Stoffwechsel und 
Blutreaktion aus dem Tierexperiment her bekannt sind, können wir ihre 
Gültigkeit auch auf die Pathologie des Stoffwechsels beim epileptischen 
Symptomenkomplex erwägen. 

Ich will von der Herabsetzung der Alkalescenz des Blutes bei Epi- 
lepsie ausgehen, die sich durch die Herabsetzung des Kohlensäurebin- 
dungsvermögens erweist und in jüngster Zeit auch von Frisch und Walter 
im präparoxysmalen Stadium beobachtet werden konnte. Da die Kohlen- 
säureaufnahme durch das Blut von seinem alkalischen Verhalten ab- 
hängig ist und ein angesäuertes Blut weniger Kohlensäure aufnimmt 
als ein nichtangesäuertes, können wir bei Epilepsie einen mangelhaften 
und unzureichenden Abtransport der Kohlensäure durch das Blut an- 
nehmen. Das Gewebe wird eine Anreicherung, vielleicht sogar eine 
Überladung mit Kohlensäure erfahren, und dadurch werden die Oxy- 
dationsvorgänge der Zelle eine Störung erfahren. Das Ergebnis dieser 
Oxydationsstórung ist eine mangelhafte Oxydation, wodurch bei der 
Eiweißverbrennung saure und toxisch wirkende Stoffwechselprodukte 
entstehen, die einerseits die Ansäuerung noch erhöhen, andererseits aber 
durch ihre Toxizität den Organismus schädigen. Aus der gesteigerten 
Harntoxizität nach dem Anfalle können wir schließen, daß diese toxi- 
schen Produkte aus den Geweben in die Körpersäfte einströmen, vor 
dem Anfalle in diesen retiniert und nach dem Anfalle durch die Niere 
ausgeschieden werden. 
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Wir ersehen daraus, daß die Abnahme der Alkalescenz bei Epi- 
lepsie im präparoxysmalen Stadium zur Erklärung für die Entstehung 
toxisch wirkender Stoffwechselprodukte herangezogen werden kann. 
Die toxischen Produkte, die wir im Harne von Epileptikern nachweisen 
können, und stickstoffhaltige adialysable Körper entstammen fraglos 
dem Eiweißstoffwechsel. 

Der Eiweißstoffwechsel ist im präparoxysmalen Stadium dadurch 
charakterisiert, daß das Eiweiß der Nahrung nicht wie beim Gesunden 
im vollen Umfange zur Deckung des Calorienbedarfes der Verdauung 
herangezogen wird, wie dies der respiratorische Quotient zeigt, und daß 
die Oxydation des durch die Verdauung aufgenommenen Eiweißes nicht 
wie unter gesunden Verhältnissen abläuft, sondern eine weitgehende 
Hemmung aufweist. 

Der epileptische Organismus nimmt wohl Eiweiß aus dem Verdauungs- 
trakte auf, setzt es aber in der Regel nicht als Körpereiweiß an, und wenn 
es zur Oxydation des Eiweißes kommt, so läuft diese unvollständig ab. 
Als veranlassende Bedingung hierfür kann die Herabsetzung der Al- 
kalescenz angesehen werden. Nach dem Anfalle ändert sich dieses Ver- 
halten des Organismusses völlig, Eiweiß wird in erhöhtem Maße zersetzt 
und die Stoffwechselprodukte toxischer Art, die ihre Entstehung der mangel. 
haften Oxydationsfähigkeit des Organismusses vor dem Anfalle verdanken, 
werden durch die Nieren ausgeschieden. 

Es ergibt sich also eine Beziehung der Störung des Säurebasengleich- 
gewichtes und des Eiweißstoffwechsels einerseits zum epileptischen An- 
falle; andererseits eine Beziehung dieser beiden Stoffwechselstörungen 
zueinander. Auf diese Stoffwechselstörungen nimmt das Z. N.S. be- 
stimmenden Einfluß, wie dies aus den nachfolgenden Überlegungen 
hervorgeht. 

Das Zentralnervensystem hat Einfluß auf die chemische und phy- 
sikalische Zusammensetzung seiner Kórpersáfte, vor allem des Blutes. 

Es reguliert unter physiologischen Verhältnissen mit großer Genauigkeit 
dessen Säurebasengleichgewicht. 

Die Anreicherung von Säuren im Blute wird verhindert durch Ab- 
gabe der flüchtigen Kohlensäure durch die Atmung und der nicht 
flüchtigen Säuren durch die Nierentätigkeit, Magensaftsekretion und 
Schweißbildung. Genau so wie durch das Atemzentrum die Ventila- 
tionsgröße und damit die Kohlensäureabgabe reguliert wird, beherr- 
schen andere Zentren die Tätigkeit der Nieren, Magensaftsekretion und 
Schweißbildung und werden durch Blutreize für diese Tätigkeit in 
Erregung gesetzt. 

Beim epileptischen Symptomenkomplex hat das Z.N.S. diese regu- 
lierende Fähigkeit in bestimmter Art eingebüßt, und zwar in engster An- 
lehnung an den epileptischen Anfall oder dessen Äquivalent. 
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Dafür spricht die Herabsetzung des Kohlensäurebindungsvermö- 
gens, das Versiegen der Magensekretion vor dem Anfalle und die Ab- 
nahme der Ausscheidung der Säuren im Harne. 

Der Anfall ist bestrebt, einen Ausgleich dieser Stoffwechselstörungen 
zu erzielen. 

Aber auch der N-Stoffwechsel ist unter physiologischen Verhältnissen 
der Kontrolle des Z.N.S. unterworfen. 

Die Ergebnisse des N-Stoffwechsels beim epileptischen, Symptomen- 
komplex lassen erkennen, daß das Z.N.S. beim epileptischen Symptomen- 
komplex den N-Stoffwechsel ebenfalls in Anlehnung an den Anfall nicht 
mehr zu regulieren imstande ist und der Organismus sich nicht mehr von 
den Stoffwechselschlacken, die sich durch die herabgesetzien Oxydations- 
vorgänge gebildet haben, befreien kann. 

Es sammeln sich giftige N-haltige Zellstoffwechselprodukte in den 
Zellen und Körpersäften an, statt rasch ausgeschieden zu werden, bis die 
Zellsubstanz hierdurch jene Veränderung erlitten hat, welche dem Ein- 
tritte pathologischer Funktion ‚‚epileptischer Anfall“ vorausgegangen sein 
muß. 

Durch den Anfall wird eine Umsteuerung des Stoffwechsels ein- 
geleitet, die, in wenigen Worten ausgedrückt, in einer Erhöhung des Eiweiß- 
umsalzes besteht und unter Erscheinungen humoraler Art vor sich geht, die 
wir beim anaphylaktischen Schock beobachten können. Es sind dies der 
Leukocytenabsturz, die Erhöhung des antiproteolytischen Serumtiters und die 
Harntoxicität. 

Diese krankhafte Abänderung des Z.N.S., deren Einwirkung auf den 
Stoffwechsel beim epileptischen Symptomenkomplex wir oben kennen 
gelernt haben, kann der Ausdruck einer angeborenen Funktionsstörung 
des Z.N.S. sein, aber auch im Leben des Individuums durch verschieden- 
artig sich entwickelnde pathologisch anatomische Prozesse erworben 
werden. So wissen wir, daß herdförmige Erkrankungen entzündlicher 
oder tumoröser Art, oder ein Trauma eine Grundlage hierfür darstellen 
können. 

Es bleibt die Frage offen, welche Rolle für das Fortschreiten des 
epileptischen Symptomenkomplexes, seine Chronizität bzw. das Ein- 
treten der Rezidive jene Veränderungen histologischer Art spielen, 
welche ihre Entstehung der humoralen Entmischung verdanken. 
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Zur Pathogenese örtlich elektiver Gehirnveründerungen !). 


Von 
W. Spielmeyer. 


Mit 9 Textabbildungen. 


(Aus der Deutschen Forschungsanstalt für Psychiatrie [Kaiser-Wilhelm-Institut] 
in München. 


(Eingegangen am 24. August 1925.) 


Wenn wir in Probleme der Pathogenese eindringen wollen, so ist 
es nicht zweckmäßig, den endlichen Effekt eines Prozesses zum Aus- 
gang der Untersuchung zu nehmen, Wie ein Ausfall, eine Atrophie 
oder Sklerose entstanden ist, das können wir dem Defektbilde meist nicht 
ansehen. Entzündliche, zirkulatorische und rein degenerative Prozesse 
gleichen sich in dem Schaden, den sie hinterlassen, dem Pathos, oft 
in hohem Maße. Sie aber nach dem äußerlichen, architektonischen 
Verhalten zu rubrizieren, würde einen Rückfall in die frühere rein sym- 
ptomatische Betrachtungsweise der Medizin bedeuten. Uns kommt 
es nicht auf die äußerliche Ähnlichkeit, sondern auf die Identität an. 

Auch besonders langsam verlaufende Krankheitsvorgànge sind ihrer 
Pathogenese nach sehr schwer durchsichtig. Vom Zerfall der nervösen 
Substanz, dem Abbau, der Abráumung, dem Reparationsvorgang be- 
kommen wir nichts Rechtes, bzw. nichts Charakteristisches zu sehen: 
das pathologische Geschehen im jeweiligen Zeitpunkt ist so dürftig, 
daß wir es nicht deutlich wahrzunehmen vermögen. 

Deshalb trachten wir für pathogenetische Studien — sofern wir 
nicht das Experiment zu Rate ziehen können — beim pathologisch- 
anatomischen Material danach, möglichst frühe Phasen zu Gesichte 
zu bekommen, und wir versuchen uns erst einmal an solchen Prozessen, 
die durch eine lebhaftere Intensität der morphologischen Umwandlungen 
ausgezeichnet und deshalb leichter erkennbar sind. 

So sehen wir bei der uns hier beschäftigenden Frage von einer Be- 
trachtung fertiger Zustände ebenso ab wie von einer pathogenetischen 
Analyse langsam verlaufender Prozesse, auch wenn uns gerade das Pro- 
blem ihres Wesens — wie bei den'Heredodegenerationen und System- 





1) Über die Ergebnisse dieser Untersuchungen habe ich auf der Kasseler 
Tagung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte am 4. IX. 1925 berichtet. 
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erkrankungen — besonders anzieht. Es erscheint mir ratsam, zunächst 
an weniger komplizierten'Objekten zu arbeiten, bei denen eben die ge- 
nannten Bedingungen erfüllt sind, und die Analyse deshalb günstiger 
und leichter erscheint. 

Ich sehe die nàchste und wichtigste Aufgabe darin, überhaupt erst 
einmal das Problem zu zerlegen und die Fragestellung schärfer zu er- 
fassen. Ich tue das in ausdrücklichem Gegensatz zu den Autoren, die 
versuchen, die verschiedensten ráumlich elektiven und systematischen 
Veränderungen unter einem einzigen Gesichtspunkte zu betrachten, 
und die ihr Ziel darin sehen, sie einheitlich zu klären. Erblicken 
diese Autoren erst darin eine befriedigende Lösung, so halte ich dagegen 
es für bedenklich, von vornherein auf eine solche einheitliche Erklärung 
hinzustreben. Denn erscheint am Ende der Schaden in Störungen 
der Architektur häufig gleich und kann das zu einer einheitlichen Be- 
urteilung und Erklärung der örtlichen Elektivität verführen, so wird 
eben eine wirkliche Grundlage für die Deutung und die Einordnung 
räumlich gebundener Veränderungen nur erreicht werden, wenn mit 
allen Mitteln der pathologischen Morphologie die Qualität der Verände- 
rung und ihre Genese bestimmt ist. Das aber ist bisher nicht geschehen. 
Soll die Einheitlichkeit behauptet werden, so muß zuvor durch genaueste 
histopathologische Bestimmung der Art der Veränderungen und vor 
allem durch die Verfolgung ihrer Entwicklung mindestens ausgeschlossen 
sein, daß eine verschiedenartige Genese vorliegen könnte. Ich werde aber 
hier zeigen, daß tatsächlich der lokale bzw. genetische Faktor für die 
räumliche Elektivität kein einheitlicher ist und daß die Gebundenheit 
bestimmter Veränderungen und Krankheiten an bestimmte zentrale 
Gegenden auf verschiedene Entstehungsbedingungen zurückgeht, so 
daß sie nicht unter den gleichen Begriff gebracht werden kann. 

Nach meinen Studien seit Kriegsende scheinen mir für solche pa- 
thogenetische Analysen gewisse Veränderungen im Kleinhirn und 
im Ammonshorn besonders geeignet. 

Wenn wir in einem Fall von Typhus nur das Band des Nucleus 
dentatus erkrankt sehen, wie ich es in meiner ,, Allgemeinen Histopatho- 
logie" (Abb. 234) abgebildet habe!), wenn sich die Erkrankung ganz 
an dieses Grau hält, hier nur die Ganglienzellen zugrunde gehen und 
die wuchernde Glia sich an ihre Stelle setzt, wenn alle entzündlichen 
und lokal zirkulatorischen Erscheinungen fehlen, so haben wir es mit 
einer örtlich elektiven, reinen Degeneration dieses Kerngebietes zu tun, und 
man wird hier an eine @iftaffinität denken dürfen, die in den Eigen- 
schaften dieser anatomisch und funktionell zusammengehórenden Ner- 





1) Vgl. dazu auch meinen Aufsatz ,,Über einige Beziehungen zwischen Ganglien- 
zellveränderungen und gliösen Erscheinungen, besonders am Kleinhirn" diese 
Zeitschr. 54, 12ff., Abb. 4ff. 
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venzellen liegt. Für eine solche Giftaffinität bestimmter zentraler 
Organteile spricht auch das Ergebnis von Nissls alten Experimenten, 
in denen er zeigte, daß verschiedene Gifte in bestimmter Dosierung 
nicht nur verschiedenartige Umwandlungen der Ganglienzellen bedin- 
gen, sondern auch einen ganz verschiedenen Angriffspunkt in diesen 
und jenen Zellmassen haben. In der heute besonders lebhaft gewordenen 
Behandlung dieser Frage wird dieser wichtigen Untersuchung kaum 
je gedacht. 

An der Kleinhirnrinde habe ich gezeigt, wie die Purkinjezellen 
isoliert oder bei mehr oder weniger vollkommener Intaktheit anderer 
Elemente erkranken können, und zwar unter dem Einfluß der ver- 
schiedenartigsten Noxen!). So beim Fleckfieber, Typhus, Gasödem, 
überhaupt bei Infektionskrankheiten und ferner bei Anfällen und Schüben 
der genuinen und symptomatischen Epilepsie, der Paralyse. Hier 
sehen wir immer wieder ein Zugrundegehen der Ganglienzellen mit 
ihren Verzweigungen oder auch nur Abschmelzungen einzelner Den- 
driten. 

Wie kommt das zustande? Da ich auf diese Bilder zum ersten- 
mal beim Fleckfieber aufmerksam wurde, so suchte ich nach Zusammen- 
hängen mit den Gefäßen, da ja die eigentlichen Fleckfieberherdchen 
„Gefäßknötchen‘“ sind. Doch ließ sich gerade in dem Fehlen einer 
solchen vasalen Abhängigkeit ein Unterschied finden. Dazu stimmte 
der gleichartige Befund bei den eben genannten anderen Krankheiten : 
immer erwiesen sich die Purkinjezellen und ihre Fortsátze isoliert 
und selbstándig erkrankt und ihre Degeneration, wo sie als solche an 
der Zelle nicht mehr kenntlich war, durch das ,,Gliastrauchwerk “` 
sichtbar gemacht. Wohl fanden wir Gliastrauchwerk auch bei vascu- 
làren Prozessen — Entzündungen, Thrombosen, Embolien usw. —, 
aber da waren daneben auch andere Zeichen der zirkulatorischen Er- 
nührungsbehinderung vorhanden, wie etwa bei der Malaria (Dürck), 
bei der Tuberkulose, bei unvollstándigen arteriosklerotischen Erweichun- 
gen. Ich faßte deshalb diese Erscheinung als eine elektive Degeneration 
einheitlicher Nervenelemente, als eine Alteration auf verschiedene 
Schädlichkeiten auf. Die Purkinjezellen sind besonders vulnerabel 
und setzen verschiedenen Schädlichkeiten eine auffällig geringe Wider- 
standskraft entgegen. Daher die umschriebenen akuten Zerfallsvor- 
gànge, daher später die umschriebenen Sklerosen. Hier würde also — 
falls die Zukunft nichts anderes lehrt — der Typ von Vulnerabilität 
vorliegen, der in den besonderen Eigenschaften der Gewebselemente seinen 
Grund hat. — Ich habe mich über solche elektiven Veränderungen 
und über die darin zum Ausdruck kommende Vulnerabilität und Gift- 


!) Siehe dazu die Abb. 6—15 in der eben genannten Arbeit und die Abb. 37, 
38, 236—238 in meiner „Allgemeinen Histopathologie des Nervensystems". 
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affinität in meinen Studien über Kleinhirnveränderungen und zusam. 
menfassend in meiner „Allgemeinen Histopathologie des Nervensy- 
stems' (S. 282—286) geäußert: „Bei den allerverschiedenartigsten 
Noxen und bei Anlagemängeln zeigt sich, daß bestimmte Bezirke des 
Nervensystems besonders empfindlich sind und daß bestimmte Schädlich- 
keiten ihren hauptsächlichsten Angriffspunkt in bestimmten Gebieten 
des Zentralnervensystems haben können. Die Empfindlichkeit gewisser 
nervöser Apparate kann auch gegenüber recht verschiedenen Schädlich- 
keiten in mehr oder weniger gleicher Weise zum Ausdruck kommen.“ — 
Vogts sprechen von ,,Pathoklise' und verstehen darunter die Neigung 
topistischer Einheiten auf spezifische Schädlichkeiten leicht mit bestimm- 
ten Veränderungen zu reagieren; sie erklären diese Pathoklise aus 
physikochemischen Differenzen solcher Einheiten; darin finden sie die 
gemeinsame Erklärung für die verschiedenen pathoklinen Erscheinungen. 

Welche Stellung man auch zu dieser Hypothese einnimmt, auf 
den behaupteten verschiedenartigen Physikochemismus, wie er den 
verschiedensten funktionell oder auch räumlich zusammengehörenden 
Nerveneinheiten eigen sein soll, läßt sich die Analyse nicht einstellen, 
da er nicht nachzuweisen ist. Aber auch die Gifte oder Noxen, die wirk- 
sam sind, können wir bisher nicht mit chemischen Mitteln an Ort 
und Stelle auffinden, wie es der modernen Pharmakologie hier und 
da gelungen ist. Sie hat zur Erklärung der Erscheinung, daß bestimmte 
Gifte ihre Wirksamkeit in bestimmten Organen oder Gewebsteilen 
entfalten, u. a. nachgewiesen, daß das Atropin, welches seinen Angriffs- 
punkt in den Pupillarfasern des Oculomotorius hat, sich auch dort 
in fast der ganzen beigebrachten Menge wiederfindet, und daß ebenso 
aus Akonitin, welches ja in elektiver Weise auf den Herzmuskel ein- 
wirkt, darin auch zum größten Teil enthalten ist. Es wird also die to- 
xische Substanz in diesem Falle von ganz bestimmten Organteilen und 
Geweben ,,herausgefischt''; und daß dies geschieht, ist nach einem 
Wort von W. Straub das Mirakel. Auch nach den weit zurückliegenden 
Lehren Ehrlichs ist bekanntlich die Verteilung, d.h. die elektive Ver- 
wandtschaft einer Substanz zu bestimmten Organen und Systemen 
eine Funktion ihrer chemischen Konstitution (Jakoby). Die Lokali- 
sation in den Organen bezieht er auf die inneren in den Geweben liegen- 
den Ursachen. Wir dürfen also wohl auch mit gleichem Rechte 
bei rein degenerativen, ráumlich scharf umgrenzten zentralen Erkran- 
kungen mit der Móglichkeit ihrer Wirkung rechnen, wie man das seit 
langem macht (z. B. Nissl, siehe oben). Wir werden aber darüber 
die konstellativen Faktoren nicht vernachlássigen dürfen, und ich er- 
innere in diesem Zusammenhang nur daran, daß Ehrlich, trotzdem er in 
den inneren, in den Geweben liegenden Eigenschaften den ortsbestim- 
menden Faktor sah, doch auch dem Gefäßsystem einen wichtigen 
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Einfluß auf die Verteilung der dem Organismus zugeführten Substan- 
zen zuschrieb. Denn er sah, daß bei Fütterung von Mäusen mit Deri- 
vaten des Paraphenylendiamins sich nur bestimmte Muskelgruppen 
des Zwerchfells färben, nämlich die, in welchen auch die motorischen 
Nervenendigungen am besten Methylenblau annehmen; und das sind 
die besonders gut mit Blut versorgten Muskelpartien (Jakoby). Wir 
werden weiter die aus der Pharmakologie bekannten Tatsachen zu be- 
rücksichtigen haben, daf) nicht nur die Qualitáten des Giftes seinen 
Angriffspunkt bestimmen, sondern unter Umstánden auch das Quan- 
tum: so wirkt das Strychnin in mäßiger Dosis in erster Linie auf die 
reflexübertragenden peripheren Mechanismen des Rückenmarks ein 
und steigert deren Erregbarkeit, in großer Dosis greift es curareartig 
die Endapparate an und macht Làhmung. — Um es noch einmal zu 
betonen: wir haben bei den Krankheiten des Nervensystems nicht die 
Möglichkeit, die besondere physikochemische Eigenheit bestimmter 
kleinster zentraler Abschnitte zu erweisen, noch die Bindung der Noxe 
an Ort und Stelle mit chemischer Reaktion und quantitativer Analyse 
zu bestimmen. Es stehen uns nur die Mittel der histopathologischen 
Forschung zur Verfügung. Und wenn wir bestimmte ráumlich elektive 
Veránderungen auf eine in bestimmten Nervenelementen begründete 
mangelnde Widerstandskraft beziehen, so geschieht das — darüber 
sollten wir uns klar sein — nicht durch den positiven Nachweis, sondern 
mehr per exclusionem. Wir werden uns deshalb nicht wundern, wenn 
hier und da eine verfeinerte pathogenetische Analyse einen anderen 
Entstehungsmodus aufdeckt, als man angenommen hatte. 

Das ergibt sich aus meinen neuen Studien für die Ammonshorn- 
sklerose. Es führt, wie ich meine, die pathogenetische Forschung zu einer 
ganz anderen Einschätzung der hier so häufigen lokalisierten!) Verände- 
rungen, als sie bisher gang und gäbe war. Auch hier sehen wir ja bei 
verschiedenen akuten Schädigungen häufig umschriebenen Ganglien- 
zellenzerfall, und dem Ausfall folgt meist die sklerotische Organisation. 
Das Ammonshorn ist ein leicht lädierbares Gebiet des Gehirns, und ich 
selbst habe die Widerstandsschwäche seiner Elemente der des Pur- 
kinjeapparates analog gesetzt. 

Die räumlich elektive Ammonshornveränderung ist ein wichtiges 
Beweisstück in der Vogtschen Lehre von der Pathoklise. Aus den 
Besonderheiten des Sitzes der Ammonshornskerose sagt jetzt Oskar 
Vogt differente physikochemische Eigenschaften einzelner Abschnitte 
dieses Gebietes und Verschiedenheiten der Zellmorphologie voraus. 
Er teilt dieses Gebiet jetzt in 4 verschiedene, besonders gebaute Ab. 


1) Von der allgemeinen. Vulnerabilitát dieses Hirnteils, wie sie sich in einer 
leichten Ládierbarkeit seiner Nervenzellen bei allerhand Schädlichkeiten äußert 
(Ranke, Weimann, Kogerer, eigene Beobachtungen), ist hier nicht die Rede. 
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dentata ebenfalls in den Ausfall einbezogen sind. Das sind Bilder, 
die mit großer Regelmäßigkeit bei den verschiedensten Fällen von Am- 
monshornsklerose wiederkehren. Bratz hat diese Bilder eingehend 
und mit mustergültiger Sorgfalt studiert; er hat zuletzt noch zusammen 
mit Grossmann ausgezeichnete Bilder dafür in einer knappen, inhalts- 
reichen Arbeit gebracht. — Hinsichtlich der typischen, immer wieder- 
kehrenden Lokalisierung der Ausfälle sind die Bilder geradezu ,,eintónig". 
Doch ist in den einzelnen Fállen die Ausdehnung des geschádigten Sek- 
tors im dorsalen wie im ventralen Blatt verschieden und auch der 
„resistente Teil des schmalen Bandes“ (wie ich den meist erhaltenen 
Abschnitt des dorsalen Blattes zu nennen pflege) verschieden lang 
und nicht scharf gegen die degenerierten Bandabschnitte abgegrenzt. 
(Vgl. damit die erwähnten gegenteiligen Angaben O. Vogts S. 760.) 
An den im folgenden gegebenen Photogrammen erkennt man das sehr 
leicht, auch wenn die betreffenden Práparate nicht immer von ganz 
gleichartiger Schnittrichtung sind. Im Endblatt ist ebenfalls das Ge- 
biet des Zellausfalls verschieden grof und von ungleicher Ausdehnung. 
Aber abgesehen von dem Wechsel der Grenzen bindet sich der Ausfall 
an die genannten Stellen und er ist órtlich der gleiche bei den Ammons- 
hornsklerosen der genuinen Epilepsie (Abb. 1), der Idiotie mit Krämp- 
fen, der Keuchhustenepilepsie (Husler und Spatz, Neubürger), der 
Paralyse usw. 

Ich habe nun danach gesucht, ob es nicht Prozesse gibt, die eben- 
falls das Ammonshorn in Mitleidenschaft ziehen, dort die gleichen Stel- 
len bevorzugen und bei denen die Beziehungen zwischen dem Sitze 
und der Genese der Veránderungen Klar erkennbar sind. Das habe ich nun 
bei eindeutig vasculären Erkrankungen und sicheren Kreislaufstörun- 
gen gefunden, ohne daß hier Krämpfe vorhanden waren. Bei tuber- 
kulöser Meningitis, wo eine Peri- und Endarteriitis und Peri- und Endo- 
phlebitis bestand (Abb. 2), halten sich die nekrobiotischen Vorgänge 
an das gleiche Gebiet; der Ausfall der Zellreihe entspricht dem bei 
genuiner Epilepsie. Und weiter: befällt einmal die Arteriosklerose diese 
Region, so kann es auch dabei zu einem gleich lokalisierten Ausfall 
kommen. Mitunter sind es nur kleine Erweichungsherde oder schmale, 
streifenartige Ausfälle in einem Teile des Sektors; aber nicht so selten 
betrifft eine Erweichung oder eine Verödung mit Vernarbung hier die 
gesamte Umbiegungsstelle und den Endteil des Ammonshornbandes 
im Hilus der Fascia dentata. Ebenfalls sicher auf vasculäre Verände- 
rungen zu beziehen sind drittens Bilder, die wir wenige Male bei Gefäß- 
lues sahen und wo der Ausfall im Zellband das typische regionäre Ver- 
halten zeigte. Bedeutungsvoll in diesem Zusammenhang sind endlich 
Bilder, die ich bei infektiöser Allgemeinerkrankung mit Bronchopneu- 
monie erheben konnte; es war hier bei einer jungen (27jährigen) Person 
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Es hatte bisher geheißen, das Ammonshorn sei eine Prädilektions- 
stele für allerhand Erkrankungen; die verschiedenartigsten Prozesse 
fänden dort ihre Akzentuierung. Wir haben uns zu dieser Meinung 
wohl zumal durch die Bilder bei der Paralyse und bei der senilen Demenz 
verführen lassen, die ja beide Ammonshornsklerosen mit den Besonder- 
heiten des für sie charakteristischen Prozesses machen können. Aber 
die senile Demenz und die Alzheimersche Krankheit scheiden deshalb 
aus, weil die Ausfälle bei dieser Art der Ammonshornsklerose sich 
ganz und gar nicht an den Sommerschen Sektor und die anderen er- 
wähnten Sonderabschnitte der Ammonshornformation binden. Sie 
haben ihren Hauptsitz in den großen Zellhaufen des Subiculum; räum- 
lich gesonderte Teile nehmen sie im übrigen nicht ein. Die Paralyse 
aber ist in einer ihrer beiden Hauptkomponenten eine Enizündung. 
Wie man aber auch über die Entzündung denken mag, ihr unbestrittenes 
Kardinalsymptom ist die vasculäre Komponente, das „eigentlich Ent- 
zündliche spielt sich an den Gefäßen ab". Diese vasculären Erscheinun- 
gen mit der lymphogenen Reaktion sind es, die wir hier im Ammonshorn 
in den genannten Gefäßgebieten in manchen Fällen von Paralyse stark 
ausgesprochen sehen, und es ist nach meinen jüngsten Untersuchungen 
sehr auffällig, wie sich hier die mesenchymale Reaktion ungewöhnlich 
stark und mehr als in anderen Teilen des paralytischen Gehirnes in 
Gefäßneubildungen und Wucherungen freier mesenchymaler Netze 
ausdrückt (welch letztere übrigens sich mit der Vernarbung und gliósen 
Faserwucherung gróDtenteils rückbilden). Wie sich die paralytische 
Entzündung häufig in jenen Gefäßgebieten des Ammonshornes aus- 
wirkt, so läßt sie bezeichnenderweise in anderen Fällen gerade dieses 
sonst bevorzugte Gefäßgebiet mehr oder weniger frei und befällt hart 
an der Grenze im Anfangsteil des breiten Bandes beginnend das Win- 
dungsgebiet des Subiculum. Die Paralyse stimmt darin ganz mit ande- 
ren Entzündungen überein, so besonders auch mit der epidemischen 
Encephalitis, die in manchen Fällen auch gerade die Gefäßabschnitte 
des Ammonshornes mit Auswahl befällt und hier Ausfälle machen kann, 
die sich gerade an den Sommerschen Sektor und das Endblatt halten 
(Scholz, eigene Beobachtungen). 

Alle anderen Prozesse, bei denen wir elektiv räumliche Erkrankungen 
im Ammonshorngebiete finden, zeigen nichts, was die frühere Annahme 
stützen könnte, daß die betreffende, dem Prozeß zugrunde liegende Noxe 
sich hier besonders auswirkt, bzw. daß hier räumlich oder funktionell 
zusammengehörende nervöse Einheiten sie an sich zögen. Es könnte 
ja sein, daß sich in den von uns erkannten umschriebenen Gefäßgebieten 
die verschiedensten Schädlichkeiten besonders günstigen Boden fänden. 
Dann aber müßte eben der spezielle Charakter des betreffenden Pro- 
zesscs hier in besonders intensivem Maße zur Erscheinung kommen. 
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Material und an den mir von meinen früheren Mitarbeitern in freund- 
schaftlicher Weise überlassenen Präparaten!) zahlreicher Fälle habe ich 
das als Regel gefunden. Auch der bekannte Fall von Bratz würde keine 
Ausnahme bilden, da ja auch hier Anfälle beobachtet wurden; und ge- 
rade nach Bratz, der ja hier die größten Erfahrungen hat, ‚entspricht 
die Ammonshornsklerose den Fällen mit Krämpfen“ (wie er mir brief- 
lich freundlichst mitteilt). Es ist in diesem Zusammenhang von Bedeu- 
tung, daß von unseren beiden eigenartigen, zur familiären Chorea ge- 
hórenden Fällen der eine mit schweren epileptischen Anfällen den 
typischen Ausfall zeigte, der andere mit nur leichten, erst spät einsetzen- 
den Zuständen von Bewußtlosigkeit am Ammonshorn keinen Ausfall 
hatte —, ein Befund, der deshalb sehr wichtig ist, weil diese Fülle sich 
in allen anatomischen Zügen bis ins kleinste glichen und sich nur in 
der Ammonshornveränderung voneinander unterschieden. (Übrigens 
ein Beispiel dafür, wie schwer es ist, die kennzeichnenden und obli. 
gaten Symptome eines Krankheitsprozesses von akzessorischen Er- 
scheinungen zu trennen (vgl. dazu meinen Aufsatz ‚Die anatomische 
Krankheitsforschung am Beispiel einer Huntingtonschen Chorea mit 
Wilsonschem Symptomenbild* in der Festschrift für Kraepelin, diese 
Zeitschrift Februar 1926].) 

Der charakteristische räumlich elektive Ausfall im Ammonshorn 
trägt also bei diesen symptomatischen Epilepsien seiner Art nach nicht 
den spezifischen Charakter des betreffenden Krankheitsprozesses, ist 
nicht Teilerscheinung desselben, er ist vielmehr eine Sondererscheinung 
von unspezifischem Gepräge. Seiner Art nach ist dieser simple Ausfall 
immer der gleiche, was für ein Prozeß auch vorliegt. Und es stimmen die 
Ammonshornveränderungen bei den verschiedenartigen symptomatischen 
Epilepsien sowohl untereinander überein, wie mit jenen Bildern, die wir 
bei der genuinen Epilepsie sehen. 

Nun sind aber die umschriebenen Ausfälle bei diesen epileptischen 
und epileptiformen Prozessen nicht nur räumlich die gleichen wie bei 
einwandfrei vasculären Prozessen und sicheren Kreislaufstörungen, 
was ich ja zuvor hier bewiesen habe. Es stimmen vielmehr die frischen 
akuten Veränderungen ebenso wie die schlieBlichen?) Ausfälle auch 
ihrer histopathologischen Qualität nach mit ischämischen Herden über- 
ein, speziell mit dem, was ich als in dem Kapitel ‚‚narbige und atrophische 
Veränderungen‘ in meiner „Allgemeinen Histopathologie'* beschrieben 
habe. 


!) Ich danke hier besonders den Herren Hallervorden, Metz, Neubürger, Schob, 
Scholz, Spatz, Weimann. 

2) Daß diese viel schwerer zu analysieren und zu bestimmen sind, versteht sich 
von selbst; vgl. dazu auch die Schlußsätze dieses Artikels und meine spätere zu- 
sammenfassende Darstellung dieses Problems. 
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So läßt diese Ammonshornveränderung in Anbetracht ihrer Lokali- 
sation, ihrer Genese und ihrer histopathologischen Eigenart den Schluß 
zu, daß bei den epileptischen Anfällen!) funktionelle Gefäßkrämpfe oder 
irgendwelche Einflüsse auf die Strombahnnerven eine grundsätzliche Rolle 
spielen. Es ist das der anatomische Beweis zu Anschauungen, die seit 
Kussmaul-Tenner und Nothnagel dieser und jener Kliniker — vielfach 
ungehört oder lebhaft widersprochen — erwogen hat. Ich erinnere 
nur aus der letzten Zeit an die interessante Arbeit von Richter-Buda- 
pest über Migräne und Epilepsie. Vor allem aber stimmen diese Fest- 
stellungen, die die Histopathologie auf eigenem Wege und mit ihren 
Untersuchungsmitteln gewonnen hat, zu Foersters Beobachtungen am 
operativ freigelegten Gehirn, zu der von ihm autoptisch wahrgenommenen 
präepileptischen Anämie des Gehirns: unser Nachweis angiospastisch 
bzw. allgemeiner: vasomotorisch bedingter Ausfälle deckt sich mit 
Foersters Beobachtungen und Erwägungen eines Gefäßkrampfes. 

Aber ich will hier nicht weiter von der Frage des Krampfmechanis- 
mus?) reden, wo es mir darauf ankommt, die verschiedenartige Patho- 
genese räumlich elektiver Veränderungen im Gehirn an einigen Bei- 
spielen zu besprechen. Ich möchte diese Beispiele zum Schlusse noch 
um ein weiteres vermehren, indem ich kurz auf die Genese der Hirnver- 
änderungen bei der CO-Vergiftung eingehe. Nachdem Forscher von der 
Bedeutung Oskar und Cécile Vogts in der Pallidumerweichung bei der 
CO-Vergiftung ein besonders beweiskrüftiges Beispiel sehen für die 
Neigung topistischer Einheiten auf bestimmte Schädlichkeiten mit 
ganz bestimmten Veränderungen zu antworten, ist es begreiflich, daß 





1) Bei dieser Sachlage wird es wundernehmen, wenn ich im ersten Teil dieser 
Arbeit die Veränderungen am Purkinje-Apparat noch wie früher als rein degenera- 
tive führe und sie vorhin bei der System-Vulnerabilität besprach; denn ich hatte 
j& den Untergang der Purkinjezellen und die reaktive, strauchartige Gliawucherung 
gerade auch nach epileptischen Anfällen und Staten beobachtet. Man muß jetzt 
gewiß bei der Gliastrauchwerkbildung an Stelle der Purkinjezellen, wo wir sie bei 
genuiner und systematischer Epilepsie nach Krämpfen sehen, an die gleiche Patho- 
genese denken, wie sie bei der Veródung und Gliose des Ammonshornes wirksam 
ist, zumal sie in manchen Einzelheiten des histopathologischen Bildes bei frischer 
Schüdigung übereinstimmen. Ich tue das natürlich. Aber die pathogenetischen 
Verháltnisse sind hier nicht so durchsichtig wie im Ammonshorn, und ich bin 
noch nicht zur Klarheit darüber gelangt. Histopathologisch aber sehen wir bisher 
nur die Auswahl einheitlicher Zellelemente durch die Schádigung, einen degenera- 
tiven Untergang einzelner Zellen ohne erweisbare Kreislaufstórung. Was ich vor- 
hin (S. 758) sagte, gilt deshalb vor allem auch für den Untergang von Purkinje- 
zellen bei der Epilepsie: Wir werden uns nicht wundern, wenn hier eine verfeinerte 
pathogenetische Analyse einen anderen Entstehungsmodus aufdeckt, als wir 
bisher angenommen hatten. 

2) In dem von der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte gewählten Referat 
„Die Pathogenese des epileptischen Krampfes", dessen anatomischen Teil ich 
behandeln darf, wird dazu Gelegenheit sein. 


Zur Pathogenese örtlich elektiver. Gehirnveränderungen. 111 


diese Ansicht groBe Verbreitung gefunden hat. So hat A. Jakob!) die 
Gefäßtheorie als zu mechanistisch abgelehnt; es leide zunächst das 
nervóse Parenchym, dann auch der Gefäßapparat. „Die Eigenart des 
pallidären Physikochemismus scheint die Grundbedingung für die leichte 
Angreifbarkeit durch bestimmte Giftstoffe zu sein. Und doch lehrt, 
meine ich, schon die Pallidumerweichung selbst, daß sich der Ausfall 
nicht immer auf dieses bestimmte Griseum beschränkt, sondern darüber 
hinaus manchmal in das Putamen, manchmal in die innere Kapsel 
greift. Außerdem zeigt die histopathologische Analyse der Pallidum- 
veränderung jene Art des Abbaues und solche proliferative Erschei- 
nungen am Mesenchym, wie wir sie bei Kreislaufunterbrechungen zu 
finden pflegen; es liegt also nicht ein ganz spezieller Prozeß als Reak- 
tion eines speziellen Griseum auf eine besondere Noxe vor. Frühere 
Mitteilungen über Blutungen und Erweichungen an anderen Stellen 
der Zentralorgane sind in letzter Zeit nicht mehr gebührend berück- 
sichtigt worden, ebenso auch nicht die Feststellungen Rickers und 
seiner Schule. Dehnt man nun aber die histologischen Untersuchungen 
auch auf Veränderungen in anderen Teilen des Zentralorganes aus, 
wie es mein Mitarbeiter Dr. Hiller getan hat, so läßt sich, meine ich, 
leicht zirkulatorische Genese der zentralen CO-Veränderungen erweisen, 
und zwar am leichtesten wieder durch das Studium des hier häufig 
mitbetroffenen Ammonshornes und Kleinhirns. Seiner Art nach ist 
der Prozeß, den man in manchen Fällen isoliert im Pallidum sieht, 
hier wie dort völlig gleich. Im Zusammenhang mit den vorhin gezeigten 
Ammonshornbildern ist es von Wichtigkeit, daß auch gerade das Ge- 
fäßgebiet im Bereiche des Sommerschen Sektors und im Hilus betroffen 
ist, und daß der resistente Teil des schmalen Bandes erhalten erscheint. 
Eine wichtige Ergänzung zu den Beobachtungen Dr. Hillers an einem 
14 Tage alten Fall haben die Untersuchungen meines Mitarbeiters 
Dr. Meyer-Bonn gebracht; es sind prinzipiell gleichartige Feststellungen 
in einem Falle von 3tägiger Dauer und in einem sehr alten, zur Ver- 
narbung gekommenen Falle, der in der Westphalschen Klinik beobachtet 
wurde, und der fast 16 Jahre nach der Vergiftung starb. So können 
wir am jüngsten Falle —3 Tage nach der Vergiftung — vor allem die 
Nekrose der Ganglienzellen und daneben die ersten Reaktionen an den 
Gefäßen und der Glia sehen (Abb. 7); in dem 14 Tage alten Falle ist 
in den nekrotischen Arealen Abbau und Abráumung und die Wucherung 
vornehmlich der Gefäße und mesenchymalen Netze in vollem Gange 
(Abb. 8); der dritte sehr alte Fall zeigt den Narbenzustand als Endeffekt 
der nekrotischen Einschmelzung (Abb.9). Und in allen drei Fällen 





1) Neuerdings hat Jakob diese Ansicht korrigiert; nach einem im Erscheinen 
begriffenen Aufsatz seines Mitarbeiters Grinker schließt er sich im wesentlichen 
den Erklärungen Hillers an. 
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vasale Momente die Ausbreitung, wobei wir natürlich nicht nur an die 
Blutgefäße, sondern auch an die Lymphráume zu denken haben. Deren 
ortsbestimmender Einfluß ist gerade für manche von den Meningen 
ausgehenden bzw. sich von dort her ausbreitenden Noxen bekannt, 
und Dr. Spatz hat durch seine Farbversuche ihre órtliche Verteilung 
(für die basalen Prozesse) besser verständlich gemacht. Bei den mit- 
unter merkwürdig umschriebenen entzündlichen Veründerungen in ge- 
wissen Zentralteilen haben wir es also mit einer durch Blutgefäße und 
Lymphràume bestimmten órtlichen Auswahl zu tun. 

Nun sind aber die pathogenetischen Verhältnisse keineswegs immer 
so leicht zu analysieren. Vor allem deshalb nicht, weil die durch Zir- 
kulationsstörungen bedingten Veränderungen des nervósen Gewebes 
nicht immer eindeutige Unterscheidungsmerkmale gegenüber selbst- 
ständigen Degenerationen tragen. Wenn wir die Dinge lehrbuchmäßig 
darstellen, so sehen sie ja verhältnismäßig einfach aus, und wir sprechen 
davon, wie die Untergangserscheinungen an der nervösen Substanz, 
vor allem aber der Abbau, die Abräumung und die Organisation bei 
den zirkulatorisch bedingten Erkrankungen anders ist als bei den de- 
generativen. Es gibt aber auch gerade bei den vorhin erwähnten zur 
Verödung mit und ohne Atrophie oder Vernarbung führenden Kreis- 
laufstörungen Veränderungen, die sich in gewissen Stadien nicht immer 
recht von einem selbständigen degenerativen Zerfall unterscheiden 
lassen. Das ist wohl auch der Grund, weshalb gerade die Ammonshorn- 
sklerose ihrem Wesen nach bisher unerkannt geblieben ist. Darum ist 
auch der vasale Typ der Vulnerabilität nicht so leicht erkennbar, wie 
man erwarten möchte. 

Es kommt dazu, daß in einem bestimmten dafür disponierten Ge- 
fäßgebiet eine bestimmte Noxe sich besonders auswirken könnte (s. 
S. 766). Wir sehen ja, daß einige Gifte, z. B. Arsen, Phloridzin, Gifte 
bei septischen Zuständen, akuter Leberatrophie besonders die peri- 
zentralen, andere, wie Phosphor, bei akuter Vergiftung die periportalen 
Leberzellen ergreift (Tendeloo). Sind schon die Eigenschaften der Leber 
nicht überall gleich, weil, wie Tendeloo schreibt, die Fortbewegung der 
Galle, des Blutes, der Lymphe und des Gewebssaftes, die Zusammen- 
setzung des Blutes aus der Pfortader nicht in allen Teilen dieses Or- 
ganes die gleichen sein möchten, so werden wir damit auch beim Zentral- 
nervensystem rechnen müssen. Es wird also auch hier — und das möchte 
ich noch einmal betonen — notwendig sein, die konstellativen Faktoren, 
die in der Pathogenese räumlich elektiver Hirnveränderungen wirksam 
sein könnten, zu erforschen. 

Wenn ich gegen das Bestreben, alle örtliche Vulnerabilität einheit- 
lich zu erklären, Bedenken geltend mache, so möchte ich meinerseits 
natürlich nicht den Fehler begehen, alles in diese beiden Rubriken zu 
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bringen und zu zwingen. Der ‚‚Systemfaktor‘‘ und der ,,vasale Faktor" 
bestimmen nur die beiden Haupttypen der örtlichen Vulnerabilität. Es 
kann daneben noch andere Momente für die Lokalisation der Erkran- 
kungen im Zentralorgan geben; die sich darin ausdrückende Vulnerabili- 
tät bestimmter Gebiete kann auch andere Ursachen haben. Da aber, 
wie Tendeloo schreibt, keine Lebenserscheinung durch einen einzigen Fak- 
tor bedingt wird, und jede durch das Zusammenwirken mehrerer Fak- 
toren in einer Konstellation entsteht, so haben wir immer auch ihre Eigen- 
schaften und ihre Anordnung und Aufeinanderwirkung zu ermitteln. Wir 
werden auch von vornherein mit der Möglichkeit rechnen müssen, daß 
die Besonderheiten bestimmter Nerveneinheiten in einem umschriebenen 
Abschnitt des Zentralorgans mit entsprechenden Besonderheiten der Ge- 
fäßversorgung zusammenfallen, daß hier also schon die pathogeneti- 
schen Hauptfaktoren in der Konstellation miteinander verbunden sind. 

Gerade mit Rücksicht auf solche Schwierigkeiten der Analyse habe 
ich als Gegenstück zur ‚„System-Vulnerabilität‘‘ solche Beispiele für die 
örtliche vasale Vulnerabilität ausgewählt, bei welchen der vasculäre 
bzw. vasomotorische ortsbestimmende Faktor aus den Veränderungen 
der Gefäße, aus Kreislaufstörungen, aus der Beschränkung auf bestimmte 
Gefäßareale oder aus der Qualität der Veränderungen klar erkennbar ist. 


Krankheitseinheit und Reaktionsform *). 


Von 
Prof. Dr. G. Ewald (Erlangen). 


(Eingegangen am 10. September 1925.) 


Eines der brennendsten Probleme in der Psychiatrie ist zur Zeit 
die Frage nach den Krankheitseinheiten und Reaktionsformen. Der 
alte Gedanke Hoches, daß wir nur Reaktionsformen, Symptomverkuppe- 
lungen, Syndrome diagnostizieren könnten, hat sich immer mehr Geltung 
verschafft; die Einheiten Kraepelins scheinen abgetan. So klang es 
wenigstens auf der vorjährigen Innsbrucker Tagung oder ist wenigstens 
in weiten Kreisen so verstanden worden. Hat doch Kraepelin offenbar 
selbst nachgegeben, indem er sein System der Äußerungsformen auf- 
stellte! Wir meinen aber, daß damit den Krankheitseinheiten keines- 
wegs das Todesurteil gesprochen wurde, daß vielmehr die Frage nach 
den Reaktionsformen und den Symptomverkuppelungen die Frage der 
Krankheitseinheiten gar nicht berührt. Es scheint sich uns um ein 
„sowohl als auch‘ zu handeln; nur daß das Studium der Reaktions- 
formen dem psychologisch orientierten Forscher mehr liegt, das Suchen 
nach Krankheitseinheiten dem biologisch Denkenden. Der Gegensatz 
„Typologie“ und ‚System‘‘ macht sich auch hier geltend. Wir meinen, 
daß sich beides ergänzt, aber nicht ausschließt. Wir stimmen darin 
mit den neuesten Ausführungen Kehrers überein. 

Bei den átiologisch sichergestellten Erkrankungen, wie der Paralyse, 
gibt zwar auch der mehr psychologisch Orientierte zu, daß es sich um 
eine Krankheitseinheit handelt. Wenn man freilich mit Pophal von 
der Krankheitseinheit verlangt, daß nicht nur Krankheitsentstehung 
und Krankheitsgeschehen, Verlauf, Ausgang und evtl. auch der patho- 
logisch-anatomische Prozeß derselbe ist, sondern daB es sich auch um 
symptomatologisch photographisch gleiche Bilder handeln muß, so ist 
selbst die Paralyse keine Krankheitseinheit mehr. Dann verliert der 
Begriff der Krankheitseinheit in der Tat jede praktische Bedeutung. 
Bei den ätiologisch und pathogenetisch weniger durchsichtigen ,,degene- 
rativen‘ oder ‚funktionellen‘ Erkrankungen soll es aber auch nach 
Ansicht anderer Autoren Krankheitseinheiten nicht geben kónnen. 








*) Vortrag, gehalten auf der Kasseler Tagung des deutschen Vereins für 
Psychiatrie. 1925. 
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Wir kónnen uns mit solchem Verzicht nicht einverstanden erkláren. 
Auch hier gibt es pathogenetisch und pathophysiologisch einheitliche 
Störungen. Selbst wenn es sich bei diesen Erkrankungen nur um 
quantitative Steigerung normaler Verhältnisse handelt, so liegt doch 
auch dem normalen Geschehen im Gehirn ein Zusammenarbeiten nach 
bestimmten Systemen zugrunde, die primär isoliert gestört sein können. 
In der Schizophreniefrage verdanken wir Kleist eine m. E. wertvolle 
Arbeitshypothese in der Betrachtungsweise dieser Erkrankungen als 
Systemdegenerationen. In der gleichen Richtung bewegen sich die 
Gedankengänge von Kollarits, der in den Fußstapfen Jendrassiks wandelt. 
Ich selbst habe versucht, in der Scheidung der biologischen Grundlagen 
von Temperament und Charakter das Ineinanderwirken zweier getrennter 
Funktionsreihen, der quantitativen und qualitativen, nachzuweisen, 
die getrennt voneinander gestört sein können; dadurch wird eine Ab- 
trennung des manisch-depressiven Irreseins als biotonischer oder 
Temperamentskrankheit ermöglicht von der Gesamtheit der übrigen 
Psychosen. 

Wenn diese biologisch-pathogenetischen Krankheitseinheiten etwas 
anders aussehen wie die früheren Kraepelinschen, wenn aus dem manisch- 
depressiven Irresein die autochthonen Degenerationspsychosen im Sinne 
Kleists oder die biotonischen Psychosen in meinem Sinne werden, wenn 
es vielleicht überhaupt nur sehr wenige und große Gruppen von Krank- 
heitseinheiten gibt, so besagt dies gar nichts gegen ihre Existenz. Darauf 
hat Schröder schon mit Recht hingewiesen. Wenn sich die Symptomen- 
bilder bei verschiedenen Krankheiten gelegentlich bis zur Nichtunter- 
scheidbarkeit ähneln, so besagt dies auch nichts. Hirntumor, multiple 
Sklerose und Lues cerebri können sich unbeschadet ihrer verschieden- 
artigen Pathogenese auch gelegentlich symptomatologisch nicht trennen 
lassen. Gewisse Kriterien wird man aber doch fast immer finden: bei 
den symptomatischen Psychosen die Bewußtseinstrübung; bei der 
Epilepsie die Verlangsamung des Gedankengangs und die Neigung zum 
Haften; beim manisch-depressiven Irresein die unmotivierten quantita- 
tiven Schwankungen von mehr oder minder erheblicher Intensität und 
Dauer mit vólliger Wiederherstellung der Gesundheit; bei der Schizo- 
phrenie die Gefühlsverflachung, den Mangel an Nachfühlbarkeit, in 
Grenzen auch die grotesken assoziativen Verbindungen und endlich 
die Progredienz zum spezifischen Defekt; bei der reaktiven Psychose 
die nachfühlbare Komplexbedingtheit und oft überraschend schnelle 
Heilbarkeit durch Abreaktion und Erlebniseingliederung. Das sind 
Kriterien, die durch die Aufstellung von Äußerungsformen nicht um- 
gestoßen werden, es sind Hauptsymptome gegenüber den akzessorischen 
Symptomen, wie sie Stertz bei den exogenen Erkrankungen unterscheidet. 
Ich glaube auch nicht, daß Bonhoeffer bei dem Vorschlag der exogenen 
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Reaktionstypen an einen prinzipiellen Verzicht auf Krankheitseinheiten 
dachte. | 

Es erscheint uns durchaus erlaubt, bei der Krankheitseinheits- 
bildung auch den Verlauf mitsprechen zu lassen, wenn er auch nicht 
allein ausschlaggebend sein wird. Auch in der übrigen Medizin, besonders 
in unserer Nachbarwissenschaft, der Neurologie, müssen wir die dia- 
gnostische Unterscheidung nur zu oft dem Verlauf überlassen. Tritt 
eine Besserung ein, gut, dann war es eben keine Syringomyelie, wie wir 
anfangs annehmen zu müssen glaubten. Werden allmählich amyosta- 
tische Symptome deutlich, gut, dann war es eben kein rein psychogenes 
Bild, wie wir anfangs meinten. Tritt mit der Zeit eine Stauungspapille 
auf, dann handelt es sich also doch um einen Tumor und nicht um eine 
cerebellare Form der multiplen Sklerose, wie wir zuerst vermuteten 
usf. Warum sollten die Verläufe nicht auch in der Psychiatrie mit- 
sprechen dürfen? Wenn im Einzelfall Schwierigkeiten entstehen, so 
darf dies noch lange nicht irremachen. | 

Es kommt darauf an, daß man das biologische Grundgeschehen 
erkennt, und dieses äußert sich oft kenntlicher im Verlauf als im Sym- 
ptomenbild ; dann wird man auch von Krankheitseinheiten reden können. 
Man kann diese Betrachtungsweise eine dynamische nennen oder eine 
pathophysiologische oder auch eine krankheiteentwicklungsmechanische. 
Das liegt durchaus in der Richtung der früher gewiß schon geübten, 
neuerdings aber wieder stárker betonten mehrdimensionalen Diagnostik. 
Man sollte nicht aus dem Vorhandensein von Übergängen aller Art 
schließen, daß wir nicht zu Krankheitseinheiten kommen und nur 
Symptomverkuppelungen diagnostizieren kónnen, sondern man sollte 
umgekehrt sagen, wir müssen, von den typischen und scharf umrissenen 
Erkrankungen ausgehend — und solche typische Erkrankungen gibt 
es sicher — die biologisch-pathogenetisch wichtigen Symptome, die 
Grundstórungen, herausschälen und von diesen aus die Übergänge 
aufklären und nosologisch eingliedern. Damit ist die Möglichkeit des 
Vorkommens von wirklichen Mischpsychosen natürlich nicht aus- 
geschlossen, aber ich meine, daß man mit der Annahme von wirklichen 
Mischpsychosen doch recht zurückhaltend sein sollte. Wir machen es 
uns damit gar zu gern diagnostisch zu leicht. 

DaB bei unserer Betrachtungsweise die Kenntnis der Reaktions- 
formen unumgänglich notwendig ist, braucht kaum betont zu werden; 
und damit rechtfertigt sich von selbst das Studium der Reaktions- 
und Erlebnisweisen. Nur mit der pathogenetischen, nosologischen Ein- 
ordnung haben sie nichts zu tun; sie können wohl mit den Krankheits- 
einheiten ein Stück Weges gemeinsam haben, aber sie decken sich nicht 
mit ihnen. Wenn bei einem manisch-depressiven Irresein sich ein aus- 
gesprochen katatones oder hyperkinetisches Bild entwickelt, so arbeitet 
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eben die biotonische manisch-depressive Störung an einem Gehirn, 
das innerhalb des psychomotorischen Systems der Hirnstamm-Hirn- 
rindenbeziehungen einen Locus minoris resistentiae besitzt. Diese 
Verletzbarkeit kann bedingt sein durch gleichzeitige exogene Schädi- 
gungen — Pohlisch hat ja erst kürzlich mit Recht darauf hingewiesen, 
daß exogene Noxen sich besonders gerne am extrapyramidal-psycho- 
motorischen System fixieren — oder diese Verletzbarkeit kann bedingt 
sein durch eine im Lebensalter (in der Jugendlichkeit) gelegene, noch 
nicht hinreichende Festigung der psychomotorischen Hirnstamm- 
Hirnrindenbeziehungen, wie es Homburgers Untersuchungen über die 
Entwicklung der Motorik nahelegen; oder sie kann auch bedingt sein 
durch eine konstitutionelle, erbbiologisch erklärbare Labilität gerade 
dieser Verknüpfungen im Sinne einer katatonen Belastung — die Er- 
Klärung Kahns und auch wohl im Sinne von Kleist und Kollarits. Aber 
es bleibt deshalb doch eine biotonische Störung, wie wir vorläufig die 
biologische Grundstörung des manisch-depressiven Formenkreises ein- 
mal genannt haben, und gehört, wenn man nicht am einzelnen, am 
akzessorischen Symptom kleben bleibt, sondern den Blick für die 
Hauptsymptome behält, trotz großer symptomatologischer Verschieden- 
heiten zum weitgefaßten Formenkreis des manisch-depressiven Irreseins. 

senau so ist es bei der Epilepsie. Wenn sich in ihrem Verlauf ein 
katatones oder sogar ein schizophren-zerfahrenes Bild entwickelt, so 
benützt oder befällt eben das spezifische biologische, pathogenetische 
Agens der Epilepsie gerade diese schwachen Systeme und wirkt sich 
an ihnen aus, wirkt sich aber aus in der charakteristischen Verlang- 
samung, in der von Haftreaktionen durchsetzten Störung des Ge- 
dankenablaufs; die zutage tretende Zerfahrenheit behält das Besondere, 
das Typische der spezifisch-epileptischen Verblödung. 

Ähnliches kann man in Grenzen für die verschiedenen Verlaufs- 
formen der Paralyse geltend machen, obwohl bei ihr noch andere Mo- 
mente hinzukommen. Im Prinzip nicht anders ist es mit den para- 
noischen Reaktionsweisen bei den verschiedensten Grundkrankheiten. 
Auch hier bedient sich die spezifische Grundstörung eines bestimmten 
Systems, das im Charakter konstitutionell und hirnstrukturell ver- 
ankert ist, unter mehr oder minder starker Mitwirkung konstellativer 
Faktoren. Selbst für die Neigung zu Zwangserscheinungen glauben wir 
eine ganz spezielle biologisch fundierte Struktureinstellung nicht ent- 
behren zu können; nicht jeder kann wirklich zwangskrank werden; 
andere werden es immer wieder, und auch die Beobachtungen bei 
Encephalitis legen dies recht nahe. Nur muß man die letztlich auch 
körperliche Bedingtheit der charakterlichen Eigenart anerkennen und 
darf nicht, wie Gruhle und andere es tun, es von vornherein als prinzipiell 
falsch und unsinnig bezeichnen, wenn man von Kórperlichem auf 
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Seelisches zu schließen versucht oder umgekehrt. Mit solchen Gegnern 
werden wir uns niemals verständigen können. 

Wir lassen aber Bestrebungen, die auf das Studium der Erlebnis. 
weisen abzielen, psychologische Untersuchungen, wie sie von Mayer- 
Gross bezüglich der oneiroiden Erlebnisform und anderer Erlebnis- 
abläufe vorgenommen wurden oder wie sie Storch vornahm mit der 
Untersuchung der primitiv-archaischen Mechanismen oder v. Domarus 
bezüglich der prälogischen Denkweisen in der Schizophrenie, wohl 
gelten, wie uns selbst auch die psychologische Durchdringung der 
Krankheitsbilder selbstverstándlich immer mit erstes Gebot bleibt. 
Wenn uns diese Autoren gewisse Beziehungen zwischen primitiver und 
schizophrener Denkweise aufzeigen, so sehen wir daraus, daß schon 
normale Gehirne unter bestimmten Konstellationen so denken kónnen, 
oder daß konstitutionell abnorm primitiv veranlagte Menschen zu solcher 
Denkweise zu neigen vermógen, und wir sehen gerade darin eine Er- 
klärung dafür, daß wir nicht so selten auch bei nicht schizophrenen 
Erkrankungen solche Denkgewohnheiten beobachten kónnen. Wir 
lernen auf diese Weise immer mehr Akzessorisches kennen und kommen 
so allmählich per exclusionem den pathogenetisch wichtigen Haupt- 
symptomen näher und gewinnen auch Anhaltspunkte für lokalisatorische 
Fragen. 

Wir bestreiten aber das Recht, auf Grund dieser Reaktionsformen 
und Erlebnisabläufe nun nosologisch einordnen zu wollen oder die 
Berechtigung einer Nosologie überhaupt zu verneinen. Das Studium 
der Reaktionsweisen ist zwar von gleicher Wichtigkeit für unsere Er- 
kenntnis, aber es vermag nie die biologische oder neurologische 
Forschungsweise zu ersetzen; es ist vorzugsweise psychologisches Ge- 
biet. Solange wir jedoch eine somatische Disziplin sind und nicht der 
philosophischen Fakultät angehören, solange wir Ärzte sind, wird die 
somatische Betrachtungsweise nosologisch entscheidend und pro- 
gnostisch und therapeutisch richtunggebend bleiben. Der Psychologe 
kann und soll nicht nach Krankheitseinheiten streben; er bleibt Typologe. 
Der somatisch Orientierte aber wird sich sein Ziel, zu einer naturwissen- 
schaftlich fundierten Systematik von Krankheitseinheiten zu kommen, 
von ihm nicht nehmen lassen, unbeschadet der vollen Anerkennung 
der mannigfachsten Reaktionstypen, Äußerungsformen und Erlebnis- 
weisen. 
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Klinische Erfahrungen mit der ,,Somnifendauernarkose** 
bei schizophrenen Erkrankungen. 


Von 


Dr. K. Sehmidt, 
Oberarzt. 


(Eingegangen am 23. September 1925. ) 


Als Kläsi, gestützt auf Versuche Redonnets und Liebmanns, das 
Somnifen im Jahre 1920 in die Psychiatrie einführte und in seiner Ar- 
beit „Über die therapeutische Anwendung der Dauernarkose mittels 
Somnifen bei Schizophrenen‘‘ über seine günstigen Erfolge berichtete, 
erregte er bei der Unzulänglichkeit einer aktiven psychiatrischen Thera- 
pie berechtigte Aufmerksamkeit, zumal er bei !/,—!/, seiner Kranken 
weitgehende Besserungen erzielte. Die Somnifendauernarkose wurde 
im Laufe der Zeit von verschiedenen Seiten nachgeprüft, die thera- 
peutischen Erfolge vielfach bestätigt, wenngleich bei den Nachprüfun- . 
gen (Demole, Lopšaić, Furrer, Neuendorff, Werner, Wyler, Sacristán, 
Strauß) die frappierenden Erfolge von Kläsı ‘im allgemeinen nicht er- 
reicht wurden und naturgemäß neben kritischen (Meyer, Moellenhoff, 
Wiethold) auch mehr oder weniger ablehnende Stimmen (Moser, Gundert) 
laut wurden. ` l 

Kläsi kam zur Einführung dieser Behandlungsmethode aus folgen- 
den 2 Überlegungen: 

Einmal nahm er an in Anlehnung an Cloettas Hypothese von der 
Heilung entzündlicher Vorgänge durch Anästhesie, daß eine solche 
Anästhesierung auch bei schizophrenen Aufregungszuständen, soweit 
diese durch Reizerscheinungen retrorezeptiver und zentraler Natur 
mitbedingt sein sollten, unterbrechend, beruhigend und heilsam wirken 
müßte. Und dann war er der Meinung, daß durch Erzeugung einer 
gewissen, je nach den therapeutischen Erfordernissen beliebig großen 
körperlichen Hinfällgkeit und Hilfsbedürftigkeit mittels eines für die 
Kranken ungefährlichen Medikamentes der Rapport des Kranken mit 
dem Arzt und der Umgebung sich wiederherstellen lasse, und daß hier 
die Psychotherapie nach Bedürfnis einsetzen könne. 
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Ohne auf die Voraussetzungen allzu ausführlich einzugehen und ohne 
daf wir uns für eine derselben entscheiden, soll nur betont werden, daß die 
Anwendung der Psychotherapie bei schizophrenen Erkrankungen neben 
dem eigentlichen primären KrankheitsprozeB, den man als eine Folge 
innersekretorischer Stórungen anzusehen gewohnt ist, dessen Wesen 
aber noch durchaus unbekannt ist, selbstverstándlich noch die Annahme 
sekundärer, psychogen bedingter Symptome zur Voraussetzung hat. 
Von vornherein scheint demnach eine psychotherapeutische Einwir- 
kung in Verbindung mit einer Dauernarkose als einem Hilfsmittel 
auf diese psychogen bedingten Symptome durchaus móglich. Die Wirk- 
samkeit der Somnifendauernarkose scheint aber auch noch von einem 
anderen Gesichtspunkte aus gegeben.  Berücksichtigt man nämlich 
die psychologische Erfahrungstatsache, daß zwischen Affekterregung 
und psychomotorischer Erregung starke ursáchliche Verknüpfungen 
bestehen, in dem Sinne Affekterregung  psychomotorische Erregung, 
so erscheint es durchaus möglich, ja wahrscheinlich, daß durch Unter- 
brechung des Circulus vitiosus mittels eines genügend tiefen Dauerschlafes 
eine Beruhigung eintreten wird. Es ist dies allerdings eine Anschauung, 
der lediglich eine allgemein bekannte psychologische Erfahrungstat- 
sache zugrunde liegt und die sich mit dem von Klási im Sinne der Hy- 
pothese Cloettas eingeführten Begriff der ‚Anästhesierung‘ nicht deckt, 
falls Kläsi diesen Begriff nicht im übertragenen Sinne, etwa im Sinne 
einer psychologischen Anästhesierung gebraucht, was nach seinen wei- 
teren Ausführungen in der angezogenen Arbeit angenommen wer- 
den kann. 

Angeregt nun durch Kläsis erwähnte Publikation und seine günsti- 
gen therapeutischen Erfolge haben auch wir an unserer Anstalt vom 
Februar 1924 ab die Somnifendauernarkose in geeigneten Fällen ange- 
wandt, um eigene Erfahrungen zu sammeln und die Behandlungs- 
methode gegebenenfalls in unsere Therapie aufzunehmen. In dan- 
kenswerter Weise wurde uns von der Firma Hoffmann-La Roche A.G. 
in Basel ein größeres Quantum Somnifen für unsere Versuchszwecke 
zur Verfügung gestellt. 

Somnifen ist auf Grund der pharmakologischen Untersuchung 
Redonnets eingeführt und stellt eine 20% wässerige Lösung der Dy- 
äthylaminsalze der Dyäthyl- und Dipropenylbarbitursäure dar. Es ist 
eine lösliche, haltbare Barbitursäureverbindung, die bei oraler Darrei- 
chung (35—60 Tropfen) nach !/,—1 Stunde Schlaf von 5—7stündiger 
Dauer bewirkt, der selten von posthypnotischen Erscheinungen be- 
gleitet ist. Subcutan oder intramuskulär gespritzt wirkt es nach !/,— !/, 
Stunde, intravenös dagegen sofort. Nach den Untersuchungen von 
Liebmann und Alday-Redonnet soll das Präparat bei vorsichtiger Ver- 
folgung vollständig ungefährlich sein und besonders die Herz- und Lun- 
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gentätigkeit nicht beeinflussen. Mit fast allen Schlafmitteln hat es 
eine blutdrucksenkende Wirkung gemein, jedoch beträgt dieselbe nur 
um 15mm Quecksilber. | 

Bei der Durchführung der Dauernarkose haben wir uns selbstver- 
ständlich an die von Kläsi gegebenen Indikationen gehalten, insbeson- 
dere was Ernährung, Pflege und Unterbringung der Kranken anbetraf; 
Temperatur und Puls wurde während des Dauerschlafes ständig kontrol- 
liert, für Stuhl- und Harnentleerung Sorge getragen. Chronische Fälle 
(Endzustände), Fälle mit Marasmus und Nierenaffektionen wurden von 
der Behandlung grundsätzlich ausgeschlossen. Während der Behand- 
lung und vor allem nachher wurde versucht, soweit es eben möglich war, 
die Kranken psychotherapeutisch zu beeinflussen und vor allem auch 
ihre Hilfs- und Pflegebedürftigkeit während des Dauerschlafes in diesem 
Sinne auszunutzen. `’ 

Was die Technik der Somnifendauernarkose betrifft, so gaben wir 
bei Erwachsenen zur Einleitung 0,001 Scopolamin + 0,02 Morphium, 
nach !/, Stunde 4ccm Somnifen, und zwar je 2 ccm in den linken und 
rechten musc. glutaeus und führten die Narkose mit 4 ccm Somnifen 
pro die weiter; in der Regel kamen wir mit 4 ccm Somnifen pro die 
aus, und zwar mit je 2 cem morgens und abends, und nur ausnahmsweise 
mußten wir eine Ampulle mehr geben. In einem Fall jedoch waren die 
genannten Dosen von ganz ungenügender Wirkung, so daß unter Ver- 
kürzung der Injektionszeiten die Tagesdosis auf 8 ccm resp. 6 ccm 
Somnifen gesteigert werden mußte, ohne daß selbst damit ein befrie- 
digender hypnotischer Erfolg erzielt wurde. Das Somnifen wurde aus- 
schließlich intramuskulär gegeben, und es wurden hierbei nicht die ge- 
ringsten lokalen Reizerscheinungen beobachtet. 

Behandelt wurden im ganzen 8 Männer, deren psychische Störungen 
ausschließlich dem schizophrenen Formenkreis angehörten. Kurze Aus- 
züge aus den Krànkengeschichten sollen über die von uns behandelten 
Fälle Auskunft geben: 


Fall 1. Schw., 37 Jahre alt, aufgenommen 4. II. 1924 wegen depressiver Ver- 
stimmung und Selbstmordgedanken, bei der Aufnahme in einem ängstlich-hallu- 
zinatorischen Erregungszustand, Äußerung abenteuerlicher Verfolgungsideen, Zu- 
geben von Akoasmen; eines ähnlichen Zustandes wegen bereits vor 3 Jahren in 
einer anderen Heilanstalt gewesen. Somnifenkur 8. II. bis 14. II. 1924. Während 
derselben Gang leicht unsicher, Sprache etwas schwerfällig, Kur sonst gut ver- 
tragen. Patient ist hernach ruhiger, zugänglicher, äußert jedoch wieder Wahn- 
vorstellungen, zeitweise auch bettflüchtig, daher abermals Somnifenkur vom 
18. II. bis 21. II. 1924, einige Tage danach ruhiger, jedoch affektlahm, nur selten 
Wahnideen äußernd; fortschreitende Besserung des Zustandsbildes, Korrektur 
der Wahnideen, spontane Beschäftigung, am 7. VI. 1924 erheblich gebessert in 
den Beruf entlassen. (Dem. praecox, paranoide Form.) 

Fall 2. Ko., 15 Jahre alt, aufgenommen 5. VII. 1924, war von seiner Arbeits- 
stelle ziellos weggelaufen, sprach und lachte viel, schlief nachts nicht mehr, wanderte 
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umher; bei der Aufnahme in leichter peychomotorischer Erregung, lacht und albert, 
ist bettflüchtig, sprunghaft in seinen Äußerungen; zeitweise visuelle Halluzina- 
tionen, besonders nachts; keine Störung der Auffassung und Orientierung; Som- 
nifenkur 7. VIL bis 14. VII. 1924, am 2. Tage 2mal Erbrechen, während der 
Kur Sprache lallend, Gang stark unsicher, 3 Tage nach Aussetzen der Einspritzungen 
2 epileptiforme Anfälle, unmittelbar aufeinander folgend; Urin frei von Eiweiß; 
eine Einwirkung der Dauernarkose auf das psychische Zustandsbild ist nicht zu 
bemerken, erst nach Monaten allmählich eintretende Beruhigung, jedoch stets 
albern und läppisch, noch in Anstaltsbehandlung, beschäftigt sich (Hebephrenie). 

Fall 3. Kr., 15 Jahre alt, aufgenommen 11. VIII. 1924 wegen periodischer 
Erregungszustände, die seit !/, Jahr auftreten, bei der Aufnahme in starker psycho- 
motorischer Erregung, weint und jammert anhaltend, ohne ersichtlichen Anlaß 
und ohne tiefergehenden Affekt, äußert Beeinträchtigungsideen, ist in seinen sprach- 
lichen Äußerungen inkohärent; keine gröbere Störung der Orientierung und Auf- 
fassung; Somnifenkur 13. VIII. bis 19. VIII. 1924; während der Kur hinfällig, 
geht sehr unsicher, lallt beim Sprechen; wegen Auftretens von Temperatursteige- 
rungen bis 38,6 und bronchopneumonischer Erscheinungen abgebrochen, nach 
Abbruch der Kur rasches Zurückgehen der Lungenerscheinungen und Temperatur- 
steigerungen, danach Auftreten von Halluzinationen, von unmotiviertem Lachen 
und Weinen, Manieren, sprachlicher Inkohärenz; Anfang Oktober allmählich ein- 
setzende Beruhigung, wird in Sprache und Handlungsweise geordnet, jedoch Her- 
vortreten eines leicht albernen, läppischen Wesens, 19. XII. 1924 gebessert nach 
Hause entlassen; eine unmittelbare Einwirkung der Kur auf den Krankheits- 
prozeß ist nicht wahrnehmbar. (Katatoner Schub.) 

Fall 4. M., 20 Jahre alt, aufgenommen 7. Il. 1924 wegen eines ängstlich- 
halluzinatorischen Erregungszustandes, Auffassung und Orientierung ungestórt, 
Zugeben von ,,Stimmen'' ohne eigentliche affektive Betonung, physikalische Be- 
einträchtigungsideen, zeitweise Haltungsstereotypien, Stupor; Somnifenkur 21. VI. 
bis 24. VI. 1924, am 2. Tage Erbrechen, abgesehen von leichten ataktischen Geh- 
stórungen Kur gut vertragen, nach der Kur stellt sich das gleiche Verhalten wie 
vordem ein, eine Einwirkung ist nicht im geringsten erkennbar; ist noch in Anstalts- 
behandlung, beschäftigt sich. (Katatonie.) 

Fall 5. J., 28 Jahre alt, aufgenommen 9. VIII. 1924 wegen eines anhaltenden 
Erregungszustandes, bei der Aufnahme in ständiger peychomotorischer Unruhe, 
auffallend albern und läppisch, sprachlich inkohärent, spricht fortwährend, grimas- 
siert dazwischen, dabei Auffassung und Orientierung erhalten; zeitweise stärkere 
Erregungszustände mit Kotschmieren; Somnifenkur 11. VIII. bis 18. VIII. 1924; 
während der Kur Sprache lallend, Gang unsicher, sieht körperlich angegriffen aus. 
Vorzeitiger Abbruch wegen bronchopneumonischer Erscheinungen mit Temperatur- 
steigerungen bis 38,7°, nach Aussetzen der Spritzen rasches Abklingen der Lungen- 
erscheinungen und Zurückgehen der Temperatursteigerungen; keinerlei Änderung 
des Zustandsbildes nach der Kur; Patient befindet sich noch in Anstaltsbehandlung 
( Hebephrenie). 

Fall 6. G., 19 Jahre alt, Aufnahme 31. III. 1925, bei der Aufnahme peycho- 
motorische Hemmung bei erhaltener Auffassung und Orientierung, leicht depressive 
Stimmungslage, Äußerung von Akoasmen und Phonemen, besonders nachts, 
horcht an den Türen, zunehmende Inkohärenz der sprachlichen Äußerungen, 
Mangel an Initiative, Verflachung der gemütlichen Regungen, Somnifenkur 4. V. 
bis 11. V. 1925; während des Dauerschlafes starker Speichelfluß, Harn- und Stuhl- 
verhaltung, Entleerung erst auf Katheterisieren resp. Einläufe, später spontane 
Entleerungen, Sprache stark lallend, Gang taumelnd; Verhalten nach der Kur wie 
vordem, irgendeine Einwirkung ist nicht zu bemerken, Patient befindet sich noch 
in der Anstalt. (Katatonie.) 
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Fall 7. Br., 30 Jahre alt, aufgenommen 14. VII. 1923 wegen eines ängstlich- 
halluzinatorischen Verwirrtheitszustandes, zum 5. Male aufgenommen, in der 
Zwischenzeit beim Bauern gearbeitet; bei der Aufnahme nur noch deutlich ge- 
hemmt, spricht über die Vorgänge seiner Einlieferung zögernd ohne gemütliche 
Anteilnahme, zeigt keine gröbere Störung der Auffassung und Orientierung, während 
des Anstaltsaufenthaltes wiederholt plötzlich einsetzende Verwirrtheitszustünde, 
dabei delirante Unruhe, Erschwerung der Auffassung und Verarbeitung äußerer 
Eindrücke, Affekt der Ratlosigkeit (Amentia-artiges Zustandsbild); letzter Ver- 
wirrtheitszustand 12. V. 1925. anschließend Somnifenkur vom 12. V. bis 13. V. 
1925, mußte jedoch vorzeitig abgebrochen werden wegen des Auftretens broncho- 
pneumonischer Erscheinungen mit Temperatursteigerungen bis 38,3?, hernach 
rasches Abklingen der Lungenerscheinungen; bei der kurzen Dauer der Dauer- 
narkose war eine Einwirkung nicht erkennbar, auch nicht zu erwarten. Nach 
Monaten spontane Remission, Patient ist leicht gehemmt, affektlahm, befindet sich 
noch in Anstaltsbehandlung, beschäftigt sich regelmäßig und brauchbar. (Kata- 
tonie, in Schüben verlaufend.) 

Fall8. W., 33 Jahre alt, Aufnahme am 29. V. 1925 wegen eines plötzlich 
aufgetretenen Erregungszustandes, nimmt seine Versetzung in die Anstalt gleich- 
gültig hin, zeigt keine Störung der Auffassung und Orientierung, antwortet etwas 
abspringend, weitschweifig, äußert Versündigungsideen, Akoasmen; wechselndes 
Zustandsbild, zeitweise zugänglicher und geordneter, meist jedoch in ängstlich- 
depressiver Erregung, ausgesprochen bettflüchtig, Neigung zu raptusartigen 
Handlungen, Zugeben von Phonemen, Äußerungen von Beeinträchtigungsideen 
ängstlichen Inhalts, suicidverdächtig. Somnifenkur 7. IX. Lis 12. IX. 1925. Die 
üblichen Dosen sind hinsichtlich der Erzeugung eines Dauerschlafes unwirksam, 
daher am 1. Tage Verkürzung der Injektionszeiten und Steigerung der Tagesdoris 
auf 8 ccm, Fortführung der Narkose mit 6 ccm pro die, nach Injektion von 2 ccm 
Schlaf hinsichtlich Dauer und Tiefe ungenügend, nur 2—3 Stunden anhaltend; 
während der Kur Beobachtung von hartnäckiger Stuhlverhaltung, stark lallender 
Sprache, grobschlägigem Nystagmus, starken ataktischen Störungen beim Gehen, 
muß beim Gehen unterstützt werden; körperlich auffallend hinfällig; da der 
körperliche Zustand bedrohlich erscheint und die üblichen Somnifendosen unwirk- 
sam sind, Abbruch der Kur. Die Koordinationsstörungen bilden sich langsam, 
innerhalb von 5 Tagen zurück, allmähliche körperliche Erholung; psychisches Zu- 
standsbild nach der Kur genau wie vordem. (Schizophrenie. ) 


Wie aus den kurzen Krankengeschichten hervorgeht, konnte die 
Dauerschlafbehandlung nicht in allen Fällen in wünschenswertem 
und ausreichendem Maße durchgeführt werden; in 3 Fällen (3, 5, 7) 
mußte die Behandlung wegen eintretender körperlicher Störungen, 
auf die noch näher eingegangen werden soll, vorzeitig abgebrochen 
werden; in 1 Fall (8) waren die üblichen Somnifendosen unwirksam ; 
die schlafmachende Wirkung von 2 cem Somnifen hielt in diesem Fall 
nur 2, hóchstens 3 Stunden an, und es lief) sich trotz Verkürzung der 
Injektionszeiten und einer dadurch bedingten Steigerung der Tages- 
dosis auf 8 ccm, später 6 ccm Somnifen pro die kein Schlaf von aus- 
reichender Dauer und Tiefe erzeugen. Eine weitere Steigerung der Tages- 
dosis erschien uns wegen des körperlichen Zustandes nicht angängig. Re- 
gelrecht konnte demnach nur in 4 Fällen (1, 2, 4, 6) die Somnifennarkose 
durchgeführt werden, die durchschnittliche Behandlungsdauer betrug 
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in diesen Fällen 8 Tage. Nicht unerwähnt dürfen wir lassen, daß sämt- 
liche Kranke, auch diejenigen, die frei von körperlichen Störungen 
blieben, nach der Kur stark angegriffen aussahen und an Körpergewicht 
abgenommen hatten, was neben einer doch anzunehmenden allgemeinen 
Intoxikation durch das Mittel sicherlich auch auf die mehr flüssige 
und infolgedessen nicht ganz ausreichende Ernährung zurückzuführen 
ist. Sämtliche Kranke erholten sich jedoch körperlich nach der Kur in 
einigen Tagen wieder. Die Abnahme des Körpergewichtes während der 
Somnifennarkose wurde auch von anderer Seite (Furrer, Gundert) beob- 
achtet, Beobachtungen, die sich nicht decken mit den Erfahrungen 
Bleulers, die dahingehen, daß die Kranken während der Kur meistens 
an Körpergewicht gewinnen. 

Was nun den erzielten therapeutischen Effekt anbetrifft, so müssen 
wir gestehen, daß derselbe äußerst dürftig ist, denn abgesehen von 
1 Fall (1) war eine Einwirkung auf das psychische Zustandsbild, eine 
Besserung überhaupt nicht zu erzielen. Aber auch bei diesem Fall 
ist zu bedenken, daß es sich um eine in Schüben verlaufende Katatonie 
handelt, bei der nicht mit Sicherheit zu sagen ist, ob die Besserung 
eine Folge der Somnifenbehandlung ist oder nur eine zeitlich mit der 
Behandlung zusammenfallende spontane Remission, wenngleich wir 
nach dem ganzen klinischen Verlauf geneigt sind, die Besserung der Som- 
nifenbehandlung zuzuschreiben. Man könnte vielleicht einwenden, 
der Mangel an Erfolgen sei in unseren Fällen darauf zurückzuführen, 
daß die psychotherapeutische Behandlung nicht ausreichend war. 
Demgegenüber ist zu betonen, daß bei den gehemmten oder zumeist 
in starker Erregung sich befindenden Kranken eine psychotherapeu- 
tische Einwirkung im Sinne einer Vorbereitung auf die Kur an der 
Unzugänglichkeit resp. dem Mangel einer Fixierung scheiterte; während 
der Kur konnte u. E. bei den mehr oder weniger stark benommenen 
Kranken von einer Psychotherapie kaum gesprochen werden, da die 
Voraussetzungen hierzu, erhaltenes Bewußtsein, ausreichende Auffas- 
sung und Aufmerksamkeit zu wünschen übrigließen, ganz abgesehen 
von den Fällen, wo die Kranken sich im anhaltenden Dauerschlaf be- 
fanden. Aber auch nach der Kur, wo das Einsetzen der psychothera- 
peutischen Behandlung am zweckmäßigsten und aussichtsreichsten er- 
schien, versagte diese, ausgenommen Fall 1, da die Äußerungen des 
Krankheitsprozesses fast ausnahmslos an dem Punkt wieder einsetzten, 
wo sie vorher durch den Dauerschlaf unterbrochen schienen. Es ist 
natürlich nicht angängig, Besserungen, die erst Wochen oder Monate 
nach der Somnifenkur eintreten, in ursächlichen Zusammenhang mit 
der Somnifenbehandlung zu bringen. Bei schizophrenen Krankheits- 
prozessen sind spontane Besserungen erfahrungsgemäß nicht selten 
zu beobachten; in der Regel handelt es sich in diesen Fällen um Remis- 
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sionen einer in Schüben verlaufenden Erkrankung oder um spontane 
Besserungen im AnschluB an den akuten Schub. In diesem Stadium 
des Krankheitsverlaufes ist uns auch eine psychotherapeutische Be- 
handlung, allerdings im weiteren Sinne, durchaus nichts Unbekanntes. 
Wir versuchen hier immer und immer wieder, mit den Kranken Füh- 
lung zu bekommen und sie nach Möglichkeit an eine geregelte Arbeit 
zu gewöhnen unter entsprechender Veränderung ihres Milieus und 
allmählicher Gewährung größerer Bewegungsfreiheit. Infolge unserer 
fortgesetzten Bemühungen beschäftigen sich zur Zeit 60%, unserer 
Anstaltsinsassen, und es ist sicherlich dieser ,,Bescháftigungstherapie"' 
zuzuschreiben, da) autistisch-eingekapselte und sozial verwahrloste 
Kranke, wie sie früher nicht selten als ,,Anstaltsartefakte'' ER 
in unserer Anstalt kaum noch zu sehen sind. 

Abgesehen nun von unseren therapeutischen Mißerfolgen mit der 
Somnifendauernarkose beobachteten wir im Verlaufe der Behandlung 
eine Reihe von Nebenerscheinungen, die teils leichter, teils ernster 
Natur waren. Als leichte Nebenwirkungen sahen wir Erbrechen im Be- 
ginne der Kur, Speichelfluß, Harn- und Stuhlverhaltung und mehr 
oder weniger stark ausgesprochene, selten nur angedeutete Koordinations- 
erscheinungen, wie unsicheren, taumelnden Gang, lallende, verschmierte 
Sprache, Vorbeigreifen, Nystagmus; bei den Koordinationsstörungen 
ist natürlich keine scharfe Grenze zu ziehen, da sie nach ihrer Aus- 
prägung einmal zu den leichten, das andere Mal zu den schweren Neben- 
wirkungen gerechnet werden müssen; es ist auch zu betonen, daß es 
sich hier um eine deutliche cerebrale Wirkung des Somnifens handelt, 
die durchaus nicht bedeutungslos genannt werden kann. Diese Koor- 
dinationsstórungen traten nach Aussetzen der Einspritzungen in 2 
bis 3 Tagen zurück, ausgenommen den Fall 8, wo sie entsprechend 
der verabfolgten höheren Dosis am stärksten ausgesprochen waren und 
erst nach längerer Zeit, nach 5 Tagen verschwanden. Als ernste Kom- 
plikationen sahen wir epileptiforme Krämpfe, die nach der uns zu- 
gänglichen Literatur bisher noch nicht beobachtet wurden, ferner trotz 
sorgfältiger Pflege das Auftreten von bronchopneumonischen Er- 
scheinungen, die den vorzeitigen Abbruch der Kur bedingten und mit 
der Somnifenbehandlung in Zusammenhang gebracht werden müssen. 
Was nun die Krämpfe anbetrifft, so kann es u. E. keinem Zweifel unter- 
liegen, daß dieselben eine cerebrale Intoxikationswirkung darstellen, 
einmal weil das Somnifen cerebrale Wirkungen zeigt, dann, weil sich die 
Krämpfe unmittelbar an die Somnifennarkose angeschlossen haben, 
nach der Vorgeschichte Krämpfe nicht bestanden haben und auch bis 
heute (September 1925) nicht mehr beobachtet wurden. Eine Nieren- 
affektion war auf Grund der Harnuntersuchung gleichfalls ausgeschlos- 
sen worden. Es ist nicht unwahrscheinlich, daß die übliche Dosis von 
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4 ccm Somnifen pro die bei dem jugendlichen, erst löjährigen 
Patienten eine Überdosierung darstellte. Die beobachteten broncho- 
pneumonischen Erscheinungen dürften wohl zum Teil dadurch bedingt 
sein, daß durch Herabsetzung der Sensibilität das Aushusten mehr 
oder weniger beeinträchtigt wird, und durch die Koordinations- 
störungen Schluck- und Schlingbeschwerden entstehen, wodurch eben 
die Vorbedingungen für die Entstehung einer Aspirationspneumonie 
geschaffen werden. Als weiteres schädigendes Moment kommt dann 
noch die Erkältungsgefahr hinzu, die durch die vermehrte Wärme- 
abgabe entsteht, ein Übelstand, den Somnifen so ziemlich mit allen 
Schlafmitteln gemeinsam hat. Diese Lungenerscheinungen gingen nach 
Abbruch der Kur unter entsprechender Behandlung in einigen Tagen 
wieder zurück. 

Fassen wir die von uns mit der Somnifendauernarkose gemachten 
Erfahrungen zusammen, so müssen wir feststellen, daB wir die Erfolge 
von Kläst und mancher Nachuntersucher nicht bestätigen können. 
Unsere Ergebnisse stellen im Gegenteil fast ausnahmslos Mißerfolge 
dar, und der therapeutische Effekt steht in keinem Verhältnis zu den 
heraufbeschworenen Gefahren. Wir sind uns selbstverständlich be- 
wußt, daß die Zahl der von uns behandelten Kranken klein ist und in- 
folgedessen kein abschließendes Urteil über den therapeutischen Wert der 
Somnifendauernarkose gestattet, sie ist aber groß genug, um ein Urteil 
über die Gefährlichkeit dieser Behandlungsmethode zuzulassen. Trotz 
der wenigen Fälle haben wir unverhältnismäßig viele ernste Kompli- 
kationen beobachtet, die unbedingt der Somnifenbehandlung zur Last 
gelegt werden müssen. Bedenkt man ferner, daß seit Einführung 
dieser Behandlung schon wiederholt Todesfälle beschrieben wurden 
(Kläsi 3, Furrer 2, Moser 1, Demole 1, Gundert 1, Wyler 3, Moellenhoff 3), 
80 kann man mit Recht diese Behandlungsmethode als gefáhrlich und 
kaum geeignet für die Behandlung von Geistesstórungen bezeichnen, 
zumal das nil nocere der oberste Grundsatz jeder Therapie sein und 
bleiben muß. 

Sieht man von der Verwendung zu Dauernarkose ab, so ist Somnifen 
als ein gutes Sedativum und Hypnoticum anzusprechen. 

Es ist nach unseren Erfahrungen von ausgezeichneter sympto- 
matischer Wirkung, und zwar oral gegeben bei den verschiedenen For- 
men der Schlaflosigkeit, subeutan oder intramuskulär bei psychomoto- 
rischen Aufregungszuständen, auch stärkster Art, und intravenös im 
Status epilepticus, wo seine Wirkung momentan, fast schlagartig ein- 
setzt. Die Beurteilung des Somnifens als Sedativum ist auch nach der 
uns zugänglichen Literatur übereinstimmend günstig. 
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Nochmals Stoffwechseluntersuchungen bei Epileptikern. 


Kurze Bemerkung zu Vollmers ,,Erwiderung* im Band 98, Heft 1/2 
dieser Zeitschrift. 


Von 


Dr. Hans Wildermuth, 
Assistenzarzt an der Württ. Heilanstalt Weinsberg (Ober-Med.-Rat Dr. Weinland). 


(Eingegangen am 27. September 1925.) 


Vollmer hat meine Arbeit in Band 95 der „Zeitschrift für die ge- 
samte Neurologie und Psychiatrie‘ einer Kritik unterzogen, die mir nicht 
in allen Punkten gerecht erscheint. 

Ich gebe zu, daß die geringe Zahl der geprüften Harnentleerungen 
an einem Tag (mehr als 3 waren mir leider aus verschiedenen Gründen 
nicht möglich) einen Teil meiner Befunde wertlos macht, nämlich die, 
die lange vor bzw. nach einem Anfall erhoben wurden, gebe weiterhin 
zu, daß meine Zusammenfassung der Vollmerschen Hypothese im 
Bestreben, mich möglichst kurz zu fassen, etwas allzu summarisch 
ausgefallen sein mag, so daß ich fast durchweg einfach ,,Sáure'' schrieb, 
wo ich genauer hätte ‚saure Phosphate“ bzw. ,,Valenzen'' schreiben 
sollen und, daß ich in meiner Arbeit nicht klar genug hervorhob, daß 
Vollmer auf die dem Anfall vorhergehende Säureverarmung den ent- 
scheidenden Wert legt und nicht auf die folgende Säurevermehrung. 

Aber: Tatsache bleibt, daß ich mehrere Fälle mit extremer Säure- 
verarmung festgestellt habe, denen kein Anfall folgte (vgl. meine Kurven 
11 am 21., 18 am 5. und 19 am 5.), was schlechterdings mit Vollmers 
Befunden nicht in Einklang zu bringen ist. Weiter steht in Vollmers 
Theorie im Vordergrund der Sáurehaushalt, der auch allein durch die 
Titrationsmethode gegen Phenolphthalein und Methylorange festgelegt 
wird. Daß Säuren und Basen an Phosphate gebunden sind, ist eine Tat- 
sache zweiter Ordnung, die mit der in Vollmers und meiner Arbeit ange- 
wandten Methode gar nicht erfaßt wird; es mag also schon eine gewisse 
Berechtigung haben, von ‚Säuren‘ und ‚Basen‘ schlechthin zu reden. 

Im übrigen verweise ich auf die Zusammenfassung meiner Ergeb- 
nisse: Ich konnte auch in Fällen, die für meine (mangelhafte) Versuchs- 
anordnung günstig lagen, nicht durchweg die Vollmerschen Befunde 
bestätigen und zog und ziehe daraus den Schluß, daß die Vorgänge bei 
der genuinen Epilepsie zweifellos verwickelter sind und in den einzelnen 
Fällen sicher zu verschieden liegen, als daß man glauben dürfte, in einer 
Theorie, und wáre sie so bestechend wie die Vollmers, den Schlüssel 
gefunden zu haben, ein Standpunkt, den mir Vollmer in Anbetracht 
des Scheiterns seiner therapeutischen Versuche zu teilen scheint. 


Autorenverzeichnis. 


Andreew, M. P. Psychopathogenetische 
Probleme betreffend die Verände- 
rungen der Psychik bei Kindern in- 
folge von epidemischer Encephalitis. 
S. 271. 

Arinstein, Leo. Bestimmung sensibler 
Hirnzentren durch lokale Strychnin- 
reizung bei Katzen. S. 536. 

Bau-Prussak, S. Über den diagno- 
stischen Wert der Lipiodolmyelogra- 
phie. S. 453. 

Bechterew, W. M., und M. G. Schumkow. 
Die Lokalkontusionsneurose. S. 409. 

Bychowski, Z. Hemianopsie bei Ence- 
phalitis epidemica. S. 508. 

de Crinis, Max. Über den Stoffwech- 
sel beim epileptischen Symptomen- 
komplex. S. 718. 

David, Erich. Über die Ursachen der 
so häufigen Rückfälligkeit nach der 
Morphiumentwóhnung. S. 475. 


Ewald, G. Krankheitseinheit und Reak- ` 


tionsform. S. 771. 

Freund, C. S. Zur Vererbung der Hun- 
tingtonschen Chorea. (Mit einem 
Bericht über eine Wilson-ähnliche 
Krankheit bei einem aus einer Hun- 
tington-Chorea-Familie stammenden 
Geschwisterpaar.) S. 333. 

Galant, Johann Susmann. Die Abort- 
psychose (Galant). S. 634. 

Göring, M. H. Organtherapie bei hy- 
pophysären Störungen. (Nach einem 
auf der 100. Hauptversammlung des 
Rhein. Vereins f. Psych. gehaltenen 
Vortrag.) S. 503. 

Greving, R. Beiträge zur Anatomie des 
Zwischenhirns und seiner Funktion. 


IV. Über den Regulationsmechanis- 
mus der vegetativen Zentren in der 
Zwischenhirnbasis auf Grund cyto- 
architektonischer und fasersystemati- 
scher Untersuchungen. S. 231. 

Grünstein, A. M. Über Hungerempfin- 
dung. S. 129. 

Gurewstsch, M., und R. Tkatschew. Bei- 
träge zur Klinik der chronischen 
epidemischen Encephalitis. I. Extra- 
pyramidaler Anfälle. II. Extrapyra- 
midaler Mutismus. III. Zentrale Par- 
üsthesien. IV. Encephalitis epidemica 
bei einem Schizophrenen. S. 485. 

Henschen, S. E. Bemerkung zu A. Picks 
»Lokalisatorische Tendenzen in der 
Aphasielehre". S. 518. 

Höglund, Gustaf. Ein Fall von Icterus 
gravis nebst Exanthem nach Salvar- 
sanbehandlung. S. 524. 

Isserlin, M. llugo Liepmann zum Ge- 
düchtnis. S. 635. 

Jahnel, F. Die Ätiologie der epidemi- 
schen Encephalitis. S. 253. 

Koschewnikow, A. M. Die akute all- 
gemeine Ataxie von Leyden-West- 
phalschem Typus in Verbindung mit 
den Epidemien der letzten Jahre in 
Rußland. S. 376. 

Krause, Fedor. Bemerkungen über (lie 
Myelographie mittels Lipiodol und 
Jodipin. S. 514. 

Lackerbauer, J. Phanodorm in der An- 
staltspraxis. S. 329. 

Leyser, Edgar. Zur Differentialdiagnose 
metencephalitischer und schizophrener 
Störungen. S. 424. 


194 


Markuszewicz, R. Ein Fall von progres- 
siver Paralyse mit einer ungewöhn- 
lichen Reaktion auf die Malaria- 
behandlung. S. 218. 

Mehner, Heinz. Erfahrungen über die 
Anwendung eines neuen Schlafmittels 
— „Prolongal‘‘ — bei psychischen 
Erkrankungen. S. 531. 

Minor, L. Über das erbliche Zittern. 
S. 586. | 

Niessl v. Mayendorf. Ein Fall von um- 
schriebener Halluzinose und vom Ge- 
hirnmechanismus der Halluzination. 
S. 313. 

Niina, T. Bedeutung und Beurteilung 
der Chlor- und Zuckerbestimmung im 
Liquor. S. 577. ; 

Pines, I.-L. Ja. Über Querschnittslä- 
sionen des Rückenmarkes infolge von 
extravertebralen Tumoren. (Zur Kli- 
nik und pathologischen Anatomie der 
sog. Kompressionsmyelitiden.) S. 240. 

Schmidt, K. Klinische Erfahrungen mit 
der ,Somnifendauernarkose" bei schi- 
zophrenen Erkrankungen. S. 783. 

Schneider, Kurt. Wesen und Erfassung 
des Schizophrenen. S. 542. 

Scholz, W. Kiinische, pathologisch-ana- 
tomische und erbbiologische Unter- 
suchungen bei familiärer, diffuser 
Hirnsklerose im Kindesalter. (Ein 
Beitrag zur Lehre von den Heredo- 
degenerationen.) S. 651. 

Schumkow, M. G., siehe W. M. Bech- 
terew. S. 409. 

Specht, Richard. Ein Beitrag zur Lehre 
von der hereditüren spastischen Spi- 
nalparalyse. S. 32. 


Auforenverzeichnis. 


Spielmeyer, W. Zur Pathogenese örtlich 
elektiverGehirnveränderungen. S.756. 

Stroh, Hans. Halbseitige Mikrencepha- 
lie durch degenerative Atrophie in- 
folge Pachymeningitis haemorrhagica 
interna bei Möller-Barlowscher Krank- 
heit. S. ]. 

Thkatschew, R., siehe M. Gurewitsch. 
S. 485. 

Trömner, Ernst. Selbstverstümmelung 
und Selbstbeschädigung. S. 400. 
Volland. Über auffallende Kraft- und 
Gewandtheitsleistungen bei Epilepsie. 

S. 92. 

Walter, Fr. K. Studien über die Per- 
meabilität der Meningen. III. Mit- 
teilung. Die Permeabilität bei den 
Psychosen des Rückbildungsalters. 
S. 548. 

Weimann, W. Atypische Formen der 
akuten Encephalitis epidemica. Nebst 
Bemerkungen über die Lokalisation 
der Encephalitis epidemica und ihre 
Beziehungen zur Paralyse. S. 185. 

Wexberg, Erwin. Zur Differentialdia- 
gnostik der multiplen Sklerose. S. 43. 

Wiickens, Hans A. Zur pathologischen 
Anatomie der Metencephalitis chroni- 
ca mit psychischen Störungen. S.139. 

Wildermuth, Hans. Nochmals Stoff- 
wechseluntersuchungen bei Epilep- 
tikern. Kurze Bemerkung zu Voll- 
mers „Erwiderung“ im Bd. 98, Heft 
1/2 dieser Zeitschrift. S. 792. 

Zingerle, H. Beitrag zur Kenntnis und 
Entstehung rhythmisch-iterierender 
Hyperkinesen im Verlaufe organischer 
Gehirnerkrankungen. S. 18. 


Zeitschrift für die gesamte Neurologie und Psychiatrie. 99. Bd., 5. H. DI 


EE E 9 RE 
SE SE he 


ien nn ee 

















d smnemsgepgoeegseërgzätstsrggosgpggsgggrepoegsmss ms" ENER ERérEgngbrsgrgnnësgngeegsg See WARN wu... ...n.un. de ee TPRTABUR RUDARI NERA KNKAR ERS AIR Ad „an. ....nnunnu 


VERLAG VON JULIUS id UN BERLIN W 9 
Handbuch 
der sozialen Hygiene und 
Gesundheitsfürsorge id 





Tulit bibl eb CU HE HH G Gul nti in 


Soeben rechten: 

















Herausgegeben von 


A. Gottstein A. Schlossmann | L Teleky 


Chasiolfenbirg. at ^ Düsseldorf ` - VER Dissetdort SC 
| Erster Band = 
Grundlagen und Methoden 


-522 Seiten mit 37 Abbildungen Ss 
30— R.M.; gebunden 35.— RA 


: Sjehaltsverzeichnie: | 
Po Zur Geschichte der Sozialhygiene.: Von Geheimrat SEH Dr. F. Hanne: | 
: Dresden-Loschwitz — Methoden und Technik der Statistik mit besonderer - 


WsamnrasahwenuavrM"uR" E Ae E KE CT CHE WT EERSTEN 


E Berücksichtigung der. sozialen Biologie. Von Sanitätsrat Dr. W. Weinberg, 
: Stuttgart — Die statistischen Grundlagen der sozialen Hygiene. Von Sanitäts- : 
t rat Dr. F. Prinzing, Ulm — Vererbungsgeschichtliche Probleme der sozialen : 
| und Rassenbygieue. Von Professor Dr. rer. nat., Dr. med. h. c. Valentin Haecker, : 
: Hallea.d. S. — Anthropometrie. Von Geheimrat Professor Dr. R. Martin}, : 
: München — Hygienische Volksbildung. Von Dr. Martin Vogel, wiss. Direktor : 
i des Hygiene-Museums in Dresden — Der Unterricht der Studierenden und Ärzte. : 

E Von ord. Professor Dr. Alfred Grotjahn, Berlin — Die Organisation der : 
: Gesundheitspflege, insbesondere die Aufgabe von Reich, Ländern, Landes- ; 
: teilen und Gemeinden. auf dem Gebiete der "Gesuadheitsfürsorge und die damit : 
: beirauten Stellen. Von Ministerialdirektor. Wirkl. Geh. Obermedizinalrat Professor 

E Dr. E. Dietrich, Berlin — Die Organisation der Gesundheitsfürsorge, ins- ` 
; besondere die Aufgabe von Provinz, Stadt- und Landkreisen auf dem Gebiet : 
; NN. Gesundheitsfürsorge. Von Professor Dr. P. Krautwig, Kóln d 


: Das. a 6 Bünde berechnete Gesamtwerk wird eine umfassende Darstellung des | 
: Begriffs und des heute vorliegenden Inhalts sowie der Methoden der sozialen Hygiene i 
: bringen. Der erste Band des Handbuches enthält die Geschichte und die Hilfs- : 
: methoden der sozialen Hygiene sowie eine Übersicht über die Organisation des i 
: Unterrichts und der Verwaltung in Staat, Provinzen und Gemeinden unter Berück- | 
i sichtigung auferdeutscher Verhältnisse. | 2 
A Der zweite und dritte Band, die sehr bald folgen, werden die Gewerbe- : 
` hygiene und die Gewerbekrankheiten und die drei großen Volkskrankheiten: Tu- : 
: berkulose, Geschlechtskrankheiten und Alkoholismus sowie ihre Bekämpfung be- : 

handeln. Der vierte Band wird die Gesundheitsfürsorge, die soziale und private. : 
Versicherung, der fünfte Band die soziale Physiologie und Pathologie und der : 
: sechste Band Krankenhaus und Bäderwesen umfassen. 


gé 


» 
RTR SE “naunuses Rég seen uu $ Aare euer an o t AURA ETC ET EEN “rn... ....... 2 bw 

















